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AVANT-PROPOS 


Au  moment  de  franchir  le  fossé  qui  sépare 
ces  deux  états  sociaux  si  éloignés,  l'étudiant  et 
le  professionnel,  je  ne  puis  me  dérober  au  devoir 
de  remercier  ceux  qui  ont  fait  l'un  pour  lui  per- 
mettre d'arriver  à  l'autre. 

En  première  ligne  je  remercie  —  et  combien 
j'en  suis  heureux  et  fier!  —  mon  père,  ma  tante 
et  tous  mes  parents,  dont  la  sollicitude  et  les 
encouragements  ne  m'ont  jamais  fait  défaut. 

Merci  également  aux  R.  P.  Maristes  de  La 
Seyne  auprès  de  qui  j'ai  passé  dix  années  des 
mieux  remplies,  et  dont  je  garde  toujours  le  sou- 
venir. 

Enfin,  quel  tribut  de  reconnaissance  ne  dois- 
je  pas  à  mes  derniers  maîtres  MM.  les  Profes- 
seurs de  l'Ecole  de  Médecine,  MM.  les  Médecins 
et  Chirurgiens  des  Hôpitaux  de  Marseille!  J'ai  eu 
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l'honneur  d'être  l'interne  de  MM.  les  docteurs  Laget, 
Villard,  Fioupe,  Vidal,  Boinet,  Boy-Teissier,  Laplane, 
Bidon,  Pluyette  et  Bénet;  l'externe  de  MM.  Com- 
balat,  Villeneuve,  Fallot,  Trastour  et  Arnaud,  je 
les  remercie  vivement  de  leurs  savantes'  leçons. 

Sept  ans  de  vie  d'hôpital  m'ont  procuré  de 
précieuses  amitiés,  quelques  fois  déjà  mises  à 
contribution;  MM.  les  docteurs  Marcellin,  Chaf- 
fard,  Lop,  Lartail,  Zuccarelli  et  Raynaud  ne  m'en 
voudront  pas  de  leur  dire  ici  en  quelle  estime  je 
les  tiens. 

M.  le  Professeur  Straus,  membre  de  l'Acadé- 
mie de  médecine,  m'a  fait  le  grand  honneur  d'ac- 
cepter la  présidence  de  ma  thèse.  Qu'il  veuille 
bien  recevoir  l'assurance  de  ma  vive  gratitude. 

A  l'Hôtel-Dieu  de  Marseille,  le  27  nov.  1893. 


Emilien  CASTUEIL. 


Introduction 


A  l'heure  actuelle  il  n'est  pas  d'étude  plus  passion- 
nante que  celle  de  la  pathogénie  des  cancers.  Mise  à 
l'ordre  du  jour  de  toutes  les  Sociétés  savantes,  médicales 
ou  chirurgicales,  dans  tous  les  pays,  elle  sollicite  les 
chercheurs.  Chaque  laboratoire  apporte  son  contingent 
de  faits  nouveaux,  d'observations  originales  ;  aucun  n'a 
pu  dire  encore  le  dernier  mot  ni  clore  ce  débat  tou- 
jours ouvert. 

Pendant  le  1er  semestre  1893,  ayant  l'honneur  d'être 
l'interne  de  M.  le  Prof.  Laget,  auprès  de  qui  j'ai  la 
bonne  fortune  de  terminer  mon  internat,  j'eus  l'occa- 
sion d'observer,  à  l'Hôtel-Dieu  de  Marseille,  un  enfant 
de  14  ans,  atteint  de  sarcome  abdominal  (1)  dont  la 
marche  fut  des  plus  rapides.  En  quelques  semaines  la 
généralisation  fut  complète.  L'enfant  mourut,  tout  son 
organisme  envahi  par  du  cancer.  Comment  ne  pas 
penser  à  une  infection,  probablement  parasitaire,  dans 
un  pareil  cas  ? 

Cette  observation  et  l'examen  fait  par  M.  le  Prof. 
Nepveu,  à  son  laboratoire,  de  quelques  tumeurs  malignes, 
que  j'avais  observées  et  recueillies,  m'inspirèrent  l'idée 

(1)  Index  43. 

N.-B.  —  Pour  les  index,  voir  :  Index  bibliographique,  p.  73,  et  suiv. 
aux  numéros  indiqués. 
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d'écrire  sur  le  sujet  qui  fait  aujourd'hui  l'objet  de  ma 
thèse  inaugurale. 

Certes  je  n'ai  pas  la  prétention  d'avoir  tout  dit  et 
mes  conclusions  seront  vaines,  mais  il  importe  que  pour 
parfaire  une  œuvre  aussi  grande  tous  les  concours  soient 
acceptés. 

Je  suis  heureux  de  remercier  ici  mon  cher  maître 
M.  le  Prof.  Nepveu,  qui  s'est  beaucoup  occupé  de  la 
question  du  cancer  (1),  de  l'excellent  accueil  qu'il  m'a 
toujours  fait  dans  son  laboratoire.  Qu'il  me  permette  de 
lui  exprimer  aussi  toute  ma  gratitude  pour  l'intérêt  et 
la  sympathie  dont  il  a  bien  voulu  m'honorer. 


(1)  Index  1. 


Considérations  générales 


L'étude  de  la  pathogénie  du  cancer  a  pour  objet  la 
recherche  de  son  mode  de  production. 

Expliquons-nous  d'abord  sur  ce  mot  de  cancer.  Il  ne 
doit  pas  être  pris  à  la  lettre,  puisqu'il  ne  correspond 
à  aucune  réalité  histologique.  Néanmoins,  il  est  bon 
de  le  retenir,  vu  son  importance  clinique.  Pour  nous, 
c'est  un  terme  générique  qui  réunit  ,  l'ensemble  des 
tumeurs  épithéliales  et  certaines  tumeurs  vasculo-connec- 
tives,  telles  que  le  sarcome  et  le  lymphadénome,  toutes 
tumeurs  cliniquement  malignes,  dont,  les  attributs  sont 
l'accroissement,  la  récidive,  la  généralisation  et  l'in- 
fection. 

Il  n'y  pas  un  cancer,  mais  des  cancers. 

Néanmoins,  nous  emploierons  constamment  le  mot 
de  cancer  comme  terme  générique. 

Les  causes  que  nous  appellerons  accessoires  du  can- 
cer :  l'âge,  le  sexe,  l'hérédité,  le  climat,  la  race,  les 
excès,  les  fatigues,  le  chagrin,  le  traumatisme,  etc., 
sont  connues  depuis  longtemps  et  acceptées  par  tous. 
Un  excellent  examen  en  a  été  fait  récemment  dans  la 
thèse  de  Viguès  (1).  Nous  ne  saurions  donc  entreprendre 
ici  cette  étude.  Mais  ce  que  l'on  ne  connaît  pas  encore, 
ce   que  tout  le  monde   cherche  à  découvrir,  c'est  la 


(1)  Index  9. 
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cause  déterminante  proprement  dite  du  cancer,  c'est  le 
processus  suivant  lequel  il  s'établit. 

Trois  écoles  se  disputent  l'honneur  d'avoir  trouvé 
cette  cause  déterminante. 

La  pathogénie  du  cancer  est  conçue  de  trois  façons 
bien  distinctes  par  trois  écoles  nettement  séparées  : 
Vécole  parasitaire,  pour  qui  le  cancer  est  une  maladie 
infectieuse  habituellement  chronique  ;  Vécole  histologique, 
qui  le  considère  comme  une  simple  aberration  histogé- 
nique  ;  enfin,  Vécole  diathésique,  qui  fait  du  cancer  une 
maladie  générale. 


Division  du  sujet. 


Nous  passerons  rapidement  en  revue  les  diverses 
théories  émises  sur  la  pathogénie  du  cancer  depuis 
Hippocrate  jusqu'aux  théories  modernes.  Parmi  ces 
dernières  nous  nous  arrêterons  plus  longtemps  sur 
celles  de  Verneuil,  Cohnheim,  Bard.  Nous  examinerons 
ensuite  avec  plus  de  détails  la  théorie  parasitaire  en 
faisant  connaître  le  résultat  des  recherches  faites  au 
laboratoire  de  M.  le  Prof..  Nepveu. 

Enfin,  dans  une  vue  d'ensemble,  nous  comparerons 
ces  différentes  théories. 


Historique. 


«  Depuis  le  péché  héréditaire  jusqu'à  la  gastro- 
entérite, depuis  les  animalcules  infusoires  et  les  hyda- 
tides  animées  jusqu'à  la  vivification  et  l'organisation 
d'un  caiilot  sanguin  épanché,  depuis  la  syphilis  des 
pères  comme  cause  du  cancer  chez  les  enfants  jusqu'à 
la  névrosthénie ,  etc.,  on  n'a  cessé  de  recourir  aux 
suppositions  les  plus  gratuites  pour  expliquer  ce  qu'au 
fond  on  ne  peut  pas  expliquer,  et  ces  dissertations  sur 
l'origine  du  cancer  nous  rappellent  les  disputes  des 
théologiens  du  Moyen-Age  qui  écrivaient  des  volumes 
in-folio  sur  la  question  de  savoir  si  les  anges  parlaient 
grec  ou  hébreux.  Aussi  laissons-nous  à  ceux  qui  se 
dévouent  à'  l'histoire  des  erreurs  médicales  la  tâche 
méritoire  de  rassembler,  de  grouper,  de  coordonner  et 
de  citer  des  noms  propres,  avec  dates  et  biographies, 
pour  transmettre  à  la  postérité,  les  profondes  élucu- 
brations  de  tous  ces  illustres  savants  sur  la  cause  du 
cancer.  » 

Ainsi  s'exprimait  en  1851,  de  façon  peu  encourageante, 
Lebert  (1),  qui  a  écrit  sur  le  sujet  un  volume  de  900 
pages. 

Chaque  époque  a  inspiré  à  la  théorie  qu'elle  a  vue 
naître  le  cachet  de  son  esprit  scientifique.  La  patho- 

(1)  Index  10,  p.  60. 


génie  du  cancer  a  marché  de  pair  avec  les  grandes 
doctrines  de  pathologie  générale. 

Hippôcrate  (1)  ne  formule  aucune  théorie  pathogé- 
nique  du  cancer;  de  ses  observations  il  retient  seule- 
ment trois  choses  :  la  récidive,  la  généralisation,  la 
terminaison  par  la  mort. 

Galien  (2),  fidèle  à  la  doctrine  humorale  dont  il 
était  le  père,  attribue  le  cancer  à  la  bile  noire  «  cancer 
ab  atra  bile.  » 

Celse  (3)  pense  de  même  et  ne  jette  aucune  lumière 
sur  ces  vagues  notions,  qui  se  perpétuent  avec  les 
médecins  arabes  jusques  au  Moyen-Age. 

Ambroise.  Paré  (4)  avance  que  le  cancer  est  une 
tumeur  faite  «  de  mélancholie  »'  et  s'applique  surtout, 
praticien  distingué,  à  en  établir  le  traitement. 

Les  auteurs  du  XVIIe  et  du  commencement  du  XVIIIe 
siècle  ajoutent  peu  de  chose  à  nos  connaissances  sur  le 
cancer.  C'est  à  cette  époque  cependant  que  le  frère  Côme 
achète  d'un  charlatan  sa  fameuse  pâte  arsenicale  dont 
il  obtenait  des  guérisons  miraculeuses. 

L' Ancienne  Académie  Royale  de  chirurgie,  fondée  un 
peu  plus  tard,  inspire  de  nouvelles  recherches. 

Ledran  (5)  et  Louis  (6)  professent  la  nature  purement 
locale  d'un  grand  nombre  de  cancers  de  la  peau  et  de 
la  face  surtout. 

Mais  le  mode  de  production  du  mal  échappe  tou- 
jours aux  observateurs. 

(1)  Index  11,  aplior.  38,  p.  573. 

(2)  Index  12,  p.  22  et  p.  519-522. 

(3)  Index  13. 

(4)  Index  14.  T.  I,  p.  45. 

(5)  Index  15,  t.  III,  p.  1-57. 

(6)  Index  15,  t.  V,  p.  1-59. 
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En  1773  l'Académie  de  Lyon  met  la  question  au  con- 
cours, et  Peyrilhe  (1),  qui  obtient  le  prix,  ne  trouve  que 
cette  réponse  décourageante.  «  Ut  cancrum  curare,  sic 
eum  definere  perarduum  est  »,  aveu  aussi  humiliant  pour 
la  pathologie  que  pour  la  thérapeutique. 

Nous  arrivons  à  la  théorie  du  blastème  admise  et 
développée  par  Broca  (2).  Le  blastème,  ([iXadTbç-bourgeon), 
est  un  liquide  amorphe,  épanché  dans  les  tissus,  dans 
lequel  se  forment  par  précipitation  les  éléments  can- 
céreux. 

Ch.  Robin  (3),  dans  sa  théorie  de  la  substitution, 
complète  ces  données.  Chez  l'embryon,  dit-il,  le  blastème 
existe,  c'est  la  liquéfaction  des  cellules  embryonnaires, 
auxquelles  se  substituent,  plus  tard,  par  précipitation, 
les  éléments  définitifs.  Quand  une  tumeur  se  forme  le 
blastème  existe  seulement  à  l'état  virtuel,  ce  qui  s'observe 
c'est  la  substitution  des  éléments  constitutifs  de  la  tumeur 
aux  éléments  normaux  de  l'ancien  tissu, 

Laënnec  (4)  et  Cruveilhier  (5)  soutiennent  une  doctrine 
analogue. 

Jusqu'à  cette  époque,  on  le  voit,  les  éléments  cancé- 
reux sont  considérés  comme  des  productions  étrangères  : 
Y hétéromorphisme,  domine  toutes  les  idées. 

Enfin  Millier  (6),  vint.  Il  renverse  toutes  ces  doctrines 
en  faisant  connaître  la  loi   qui  porte  son  nom  :  «  Le 

(1)  Index  16,  p.  5,  §  5. 

(2)  Index  19,  t.  J,  p.  45. 

(3)  Index  20. 

(4)  Index  23. 

(5)  Index  24. 

(6)  index  25. 
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tissu  qui  forme  une  tumeur  a  son  type  dans  un  tissu 
de  l'organisme  à  l'état  embryonnaire  ou  à  l'état  de 
développement  complet.  » 

Ce  contrecoup  dans  l'histoire  anatomo-pathologique 
des  néoplasmes  a  été  le  point  de  départ  de  progrès 
incessants. 

Bientôt  la  loi  de  Millier  parut  insuffisante.  Remack  (1) 
découvre  la  filiation  cellulaire  qui  relie  l'ovule  aux  élé- 
ments normaux  :  Omnis  cellula  in  cellula  »  formule-t-il, 
et  il  ajoute  :  «  Je  hasarde  la  conjecture  que  les  tissus 
pathologiques  sont  les  descendants  ou  les  produits  des 
tissus  normaux.  »  Ce  fait  devait  être  nettement  établi, 
quelques  années  après  par  Virchow  (2)  qui,  par  son 
aphorisme  «  Omnis  cellula  e  cellula,  »  crée  la  loi  du 
développement  continu.  Depuis  cette  époque,  l'origine 
cellulaire  des  éléments  n'est  plus  mise  en  doute. 

En  résumé  «  une  tumeur  est  composée  de  cellules 
provenant  des  cellules  qui  constituent  les  tissus  nor- 
maux. »  (Quenu)  (3). 

C'est  la  prolifération  cellulaire,  phénomène  initial  du 
développement  d'une  tumeur,  c'est  la  pathogénie  du  can- 
cer qu'il  faut  expliquer  maintenant. 

Nous  allons  examiner  sur  quelles  données  s'appuient 
les  trois  écoles  diathésique  —  histologique  —  et  parasi- 
taire pour  défendre   chacune  leur  manière  de  voir. 

(1)  Index  26. 

(2)  Indtfx  27. 

(3)  Index  28,  p.  337. 


Castueil.  —  2. 


Chapitre  I 


ÉCOLE  DIATHÉSIQUE 

Le  chef  de  l'école  diathésique  est  Verneuii.  Pour  lui 
le  cancéreux  naît  en  puissance  du  cancer.  Un  jour  ou 
l'autre  une  tumeur  pourra  se  développer  chez  lui,  mais 
cette  tumeur  ne  sera  pas  fatalement  cancéreuse  ;  car  la 
diathèse,  aptitude  constitutionnelle,  peut  produire  indiffé- 
remment des  tumeurs  bénignes  ou  malignes  et  même 
les  deux  sur  le  même  sujet  (1).  Ainsi  il  n'y  aurait  pas 
une  diathèse  propre  à  chaque  catégorie  de  tumeurs  mais 
une  seule  et  même  diathèse,  la  diathèse  néoplasique  (2), 
transmissible  aux  descendants.  Elle  peut  donner  naissance 
primitivement  et  d'emblée  à  une  tumeur  ou  bien  elle 
n'intervient  qu'après  l'apparition  d'un  premier  foyer, 
même  minime,  qu'elle  généralise  aussitôt  en  vertu  de  ses 
pouvoirs  tyranniques. 

«  Entre  les  nombreuses  manifestations  de  cette  dia- 
thèse, dit  Heurtaux  (3),  il  y  a  des  liens  communs  qui 
ne  permettent  point  de  méconnaître  l'unité  de  cette  ter- 
rible maladie  et  qu'on  peut  rattacher  à  trois  chefs  prin- 
cipaux : 

(1)  Index  30. 

(2)  Index  33. 

(3)  Index  36. 
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1°  L'ensemble  des  symptômes  et  des  propriétés  des  tu- 
meurs cancéreuses  (toutes  ces  productions  sont  malignes). 

2°  L'alternance  et  la  combinaison  des  diverses  lésions 
du  cancer.  Elles  peuvent  se  manifester  de  plusieurs 
manières  :  A.  Par  l'hérédité,  les  ascendants  ayant  offert 
une  forme  de  cancer  différente  de  celle  qu'on  observe 
chez  les  descendants.  B.  Les  tumeurs  successives  chez 
un  même  sujet,  un  encéphaloïde  pouvant  succéder  à  un 
squirrhe,  à  un  cancroïde,  à  un  cancer  ostéoïde,  etc.. 
C.  Par  la  combinaison  dans  une  même  tumeur  de  deux 
tissus  cancéreux  différents  ou  par  l'existence  de  tumeurs 
mixtes  ayant  des  caractères  intermédiaires  à  deux 
espèces  différentes  (par  exemple  tumeurs  intermédiaires 
aux  cancers  squirrheux  et  encéphaloïdes). 

3°  L'existence  de  caractères  cliniques  qui  ne  corres- 
pondent pas  aux  caractères  anatomiques.  Ainsi,  les 
formes  anatomiques  qui,  d'ordinaire,  sont  les  moins 
graves  (cancroïde)  peuvent  exceptionnellement  montrer 
dans  leur  marche  une  excessive  malignité  ;  tandis  que 
des  tumeurs  habituellement  très  malignes  (squirrhe) 
peuvent  être  stationnaires  ou  marcher  avec  une  grande 
lenteur.  » 

Ordinairement  la  diathèse  a  besoin  pour  se  manifester 
de  l'impulsion  première  d'une  cause  déterminante  dont 
Verneuil  fait  la  plus  grosse  part  au  traumatisme. 

D'ailleurs,  cette  diathèse  néoplasique  dériverait  elle- 
même  de  l'arthritisme  dont  elle  serait  une  des  formes 
et  constituerait  ainsi  une  maladie  générale,  expression 
d'un  état  maladif  permanent. 

C'est  par  des  troubles  de  nutrition  qu'on  pourrait 
alors   expliquer  le  mécanisme    de  la  production  des 
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tumeurs  qui  seraient  dues  à  un  ralentissement  diathé- 
sique  de  la  nutrition,  caractéristique  de  l'arthritisme. 

Les  arguments  pour  développer  ces  vues  nous  seront 
fournis  par  l'enseignement  de  Bouchard  (1)  et  de  ses 
élèves.  {Le  Gendre)  (2). 

Ce  qui  caractérise  la  vie  c'est  un  double  mouvement 
permanent  d'assimilation  et  de  désassimilation  de  nutri- 
tion et  de  destruction,  entretenu  par  un  juste  apport 
et  une  expulsion  équivalente. 

Chez  tous  les  individus  ces  actes  vitaux  ne  sont  pas 
exactement  équilibrés.  Les  variations  de  quantité  et  de 
qualité  des  composés  organiques  peuvent  faire  pencher 
la  balance  d'un  côté  ou  de  l'autre,  ainsi  que  les  varia- 
tions de  rapidité  avec  laquelle  se  font  les  échanges. 

Quand  l'assimilation  prédomine  de  façon  excessive  de 
nature  à  constituer  un  état  pathologique,  il  y  a  hyper- 
trophie ;  atrophie  dans  le  cas  contraire. 

Quand  la  constitution  chimique  des  composés  orga- 
niques est  modifiée,  leurs  fonctions  le  sont  également. 

Enfin  lorsque,  par  suite  de  circonstances  physiologi- 
ques et  pathologiques,  la  rapidité  des  échanges  nutritifs 
varie,  la  nutrition  est  troublée. 

Chaque  individu  suivant  son  âge,  son  sexe,  ses  ori- 
gines héréditaires,  jouit  d'un  taux  nutritif  particulier.  Ce 
taux,  pouvant  tolérer  une  certaine  élasticité,  est  normal 
chez  les  individus  sains,  tandis  que  chez  ceux  qui  ne  le 
sont  pas  il  peut  être  dévié,  dès  la  naissance,  du  type  moyen. 

Avec  ces  notions  voici  comment  on  peut  entendre  la 
diathèse. 

(1)  Index  37. 

(2)  Index  38. 
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«  Quand  les  variations  individuelles  dans  l'intensité 
des  mutations  nutritives  ou  dans  le  mode  suivant  lequel 
elles  s'accomplissent,  sont  assez  accusées  pour  sortir 
des  limites  de  l'état  physiologique,  quand  elles  aboutis- 
sent à  rendre  l'individu  malade  presque  fatalement  à 
une  certaine  époque  de  sa  vie,  en  faisant  éclore  chez 
lui  certaines  maladies  spéciales,  ou  à  imprimer  un  cachet 
particulier  à  l'évolution  des  maladies  accidentelles  qui 
lui  surviennent,  l'anomalie  de  la  nutrition  est  caracté- 
risée par  le  mot  de  diathèse.  »  (1) 

Précisément  les  maladies  arthritiques  ont  toutes 
comme  caractéristique  commune  un  ralentissement  des 
mutations  nutritives,  d'où  résultent  des  changements 
chimiques  dans  la  composition  des  humeurs  et,  par 
suite,  dans  celle  des  éléments  anatomiques  que  ces 
humeurs  imprègnent. 

C'est  chez  les  individus  ainsi  constitués  que,  d'après 
Verneuil,  les  tumeurs  se  développent,  affirmant  par  là 
le  grand  rôle  de  l'arthritisme,  de  la  diathèse  bradytro- 
phique,  dans  la  genèse  du  cancer. 

La  doctrine  de  la  diathèse  cancéreuse  avait  été  déjà 
soutenue  par  Bazin  et  par  Hardy,  comme  Verneuil  l'a 
rappelé  lui-même  (2). 

Bazin,  prenant  en  considération  le  cancer,  le  regarde 
comme  la  dernière  expression  de  la  diathèse  herpétique. 

Pour  Hardy  c'est  une  manifestation  ultime  de  la 
diathèse  herpétique. 

En  réalité  les  troubles  qui  accompagnent  les  néo- 
plasmes malins  ont-ils  bien  ce  caractère  d'être  primitifs 

(1)  Index  38,  p.  245. 

(2)  .  Index  34. 
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et  permanents?  Nous  ne  le  pensons  pas.  Us  sont  bien 
plutôt  le  résultat  du  cancer  une  fois  réalisé.  Il  se  passe 
là  un  phénomène  d'auto-intoxication  par  les  produits 
excrémentiels  ou  de  sécrétion  des  éléments  de  la  tumeur. 

De  plus,  si  le  cancer  est  une  diathèse,  une  maladie 
générale,  toutes  les  cellules  de  l'organisme  devraient 
être  affectées;  or,  elles  ne  le  sont  pas,  rien  ne  le  prouve, 
du  moins. 

Dès  lors  il  paraît  difficile  de  classer  le  cancer  parmi 
les  maladies  diathésiques. 


Chapitre  II 


ECOLE  HISTOLOGIQUE 

Nous  l'avons  déjà  dit,  pour  l'école  histologique  le 
cancer  est  .une  simple  aberration  histogénique ,  une 
maladie  locale,  un  processus  autochtone.  Pour  elle 
point  de  diathèse,  point  de  parasites,  mais  une  simple 
prolifération  cellulaire  ordinairement  tardive  et  libre 
de  toute  attache  évidente. 

Cohnheim  et  Bard  se  sont  fait  les  défenseurs  de 
cette  théorie  très  soutenable  pour  certaines  tumeurs. 

Entre  leurs  deux  doctrines  que  nous  allons  exposer 
il  y  a  une  nuance  qui   nous  sera  facile  de  saisir. 

Tandis  que  Cohnheim  attribue  la  puissance  prolifé- 
rative  exclusivement  aux  tissus  de  l'embryon,  Bard 
l'étend  jusqu'aux  tissus  adultes  et  intermédiaires. 

I.  —  Théorie  de  Cohnheim. 

Pour  Cohnheim  (1),  pendant  la  vie  embryonnaire 
les  tissus  s'organisent  pour  évoluer  vers  l'âge  adulte 
selon  un  plan  initial  déterminé,  régi  par  des  lois 
fixes,  spéciales  à  chaque  espèce. 

Chaque  élément  reçoit  une  destination  particulière. 

(1)  Index  39 
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Cette  évolution  peut  se  faire  à  des  époques  varia- 
bles. —  Ainsi,  entre  autres,  les  organes  génitaux  se 
développent  tardivement  à  l'époque  de  la  puberté.  — 
Qu'elle  se  manifeste  ou  non,  cette  puissance  de  multi- 
plication tardive  existe. 

Que  si,  à  une  période  de  la  vie  embryonnaire,  il  se 
produit  des  inclusions  des  feuillets  primitifs,  il  en 
résultera  une  dissémination  de  masses  cellulaires  dans 
les  tissus.  Celles-là  peuvent  ou  bien  rester  latentes 
pendant  toute  la  vie,  passant  inaperçues,  ou  bien  se 
développer  à  un  moment  donné  sous  l'influence  d'une 
cause  inconnue. 

Dans  ce  dernier  cas,  comme  le  développement  de 
l'élément  inclus  se  fait  à  une  époque  qui  n'est  pas 
celle  qui  lui  était  assignée,  il  y  a  hétérochronie. 

Le  plus  souvent  aussi  il  y  a  hêtérotopie  parce  que 
cette  prolifération  cellulaire  se  fait  à  côté  ou  au  milieu 
de  cellules  différentes. 

Cette  théorie  est  très  séduisante  et  très  suggestive. 

Elle  explique  pourquoi  les  tumeurs  se  développent 
dans  des  points  où  convergent  des  tissus  d'origine  dis- 
semblable :  dans  l'œsophage,  soit  à  son  extrémité  supé- 
rieure en  connexion  avec  le  conduit  aérifère,  soit  à  son 
extrémité  inférieure,  voisine  de  l'estomac;  au  col  de 
l'utérus 'où  l'épithélium  pavimenteux  du  sinus  uro-géni- 
tal  se  continue  avec  l'épithélium  cylindrique  des  con- 
duits de  Mùller;  dans  le  rectum;  dans  le  pylore. 

Elle  explique  encore  pourquoi  le  tissu  fondamental 
de  certaines  tumeurs  diffère  de  celui  dans  lequel  elles  se 
sont  développées. 

Les  enchondromes  des  os  ont  pour  origine  des  cellules 
cartilagineuses  embryonnaires  qui  s'y  sont  égarées;  ceux 
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de  la  parotide  proviennent  de  fragments  de  cartilage  de 
Meckel  inclus  dans  la  glande;  ceux  du  testicule,  organe 
primitivement  situé  devant  le  rachis,  naissent  de  par- 
celles cartilagineuses  vertébrales  incluses  pendant  la 
période  embryonnaire.  De  même  certains  épithéliomes 
inexplicables,  comme  ceux  des  maxillaires,  trouvent  leur 
raison  d'être  dans  la  présence  autour  de  la  racine  des 
dents  de  petites  masses  cellulaires,  véritables  débris  épi- 
théliaux  de  dentition  (1). 

Telle  est  la  théorie  de  Cohnheim,  admise  par  Monod 
et  Arthaud  (g)  qui  en  ont  déduit  cette  loi  :  «  Toutes  les 
véritables  tumeurs  sont  le  résultat  d'un  vice  de  développe- 
ment embryonnaire.  » 

En  réalité  cette  théorie  est  fondée  sur  de  simples 
vues  spéculatives,  sur  une  hypothèse. 

Pourquoi  certaines  races  (3),  non  dépourvues  de  ger- 
mes cependant,  échappent-elles  au  cancer?  Comment 
rapprocher  l'évolution  lente,  méthodique,  locale,  des  élé- 
ments de  l'embryon  des  proliférations  rapides,  désordon- 
nées, générales  des  éléments  du  carcinome? 

D'ailleurs,  il  n'y  a  point  de  raisons  pour  que  cette 
prolifération  si  longtemps  latente  se  fasse  juste  dans  un 
âge  avancé,  au  moment  où  l'activité  nutritive  diminue 
dans  tout  l'organisme.  On  ne  s'explique  pas  non  plus 
cette  disproportion  de  volume  entre  une  tumeur  et 
l'organe  dont  il  devrait  constituer  'une  partie. 

(1)  Index  40. 

(2)  Index  14. 

(3)  Index  9,  p.  19. 
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II.  —  Théorie  de  Bard. 


Bard  (1)  s'élève  avec  non  moins  de  talent  que 
d'énergie  contre  le  dogme  classique  de  l'indifférence 
cellulaire.  Il  est  faux,  enseigne-t-il,  qu'une  cellule  donnée 
puisse  engendrer  un  tissu  quelconque  de  l'organisme. 

Les  types  cellulaires  sont  fixes  et  spécifiques. 

Aucun  travail,  aucune  adaptation  ne  pourra  faire 
dévier  une  cellule  du  type  auquel  elle  appartient.  Et, 
s'il  y  a  des  élémenls  aristocratiques  et  d'autres  démo- 
cratiques, jamais  la  «  plèbe  conjonctive  »  ne  pourra 
s'élever  jusqu'à  la  «  noblesse  nerveuse  »  ni  se  confondre 
avec  elle. 

Comment  s'expliquer  alors  la  pluralité  des  types, 
le  point  de  départ  étant  une  cellule  unique,  l'ovule? 
Bard  l'explique  par  sa  théorie  de  l'arbre  histologique 
L'ovule  ne  se  multiplie  pas.  11  se  dédouble  donnant 
naissance  à  des  cellules  filles  différentes  entre  elles  et 
différentes  aussi  de  leur  cellule  mère.  De  ces  cellules 
filles  naissent  d'autres  cellules  dans  les  mêmes  conditions, 
et  ainsi  de  suite.  On  comprend  ainsi  combien  les  stades 
de  développement  peuvent  être  nombreux  depuis  l'ori- 
gine de  l'embryon  jusqu'à  la  séparation  définitive  des 
cellules  spécifiques  d'un  tissu. 

Avec  ces  notions  Bard  explique  ainsi  la  formation  des 
tumeurs. 

Une  tumeur  débute  à  l'origine  par  une  cellule  unique. 
Cette  cellule  unique  donne  naissance  à  une  tumeur  du 
même  type  qu'elle. 

(1)  Index  42. 
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Selon  le  stade  de  développement  auquel  appartiendra 
la  cellule,  la  tumeur  de  chaque  type  de  tissu  revêtira  la 
forme  embryonnaire  ou  adulte. 

A  l'état  normal,  des  cellules  nouvelles  naissent  cons- 
tamment, à  tous  les  instants  de  la  vie,  remplaçant  les 
cellules  anciennes  au  fur  et  à  mesure  de  leur  dispa- 
rition. Ce  mouvement  cellulaire  se  fait  dans  des  limites 
déterminées,  proportionnées  à  l'intensité  d'un  rôle  phy- 
siologique également  déterminé.  Les  différents  tissus 
sont  ainsi  solidaires  les  uns  des  autres.  Tant  que  l'har- 
monie n'est  pas  détruite,  la  production  des  éléments 
compense  leur  élimination  ;  mais  que  la  force  direc- 
trice qui  commande  au  développement  cellulaire  vienne 
à  être  modifiée,  celui-ci  sera  suspendu,  diminué  ou 
excessif.  C'est  dans  ce  dernier  cas  qu'une  tumeur  prend 
naissance. 

Pour  le  professeur  de  Lyon  «  les  tumeurs  sont  le 
produit  d'un  processus  tout  spécial  qui  constitue  une 
sorte  de  monstruosité  du  développement  cellulaire.  » 

On  en  déduira  naturellement  que  les  tumeurs  doivent 
apparaître  plus  fréquemment  sur  les  points  dont  les 
fonctions  sont  les  plus  actives.  C'est  en  effet  ce  qui  se 
produit.  Les  tumeurs  ne  sont  pas  rares  au  niveau  des 
sphincters  —  dans  les  organes  tubulés  —  les  épithé- 
liums.  Elles  sont  exceptionnelles  dans  les  cartilages  et 
les  tendons. 

On  peut  faire  à  la  théorie  de  Bard  les  mêmes 
reproches  qu'à  celle  de  Cohnheim.  D'ailleurs  elle  ne 
fait  pas  connaître  la  cause  déterminante  qui  brise  le 
lien  mystérieux  dont  le  but  est  de  maintenir  l'harmo- 
nie entre  les  tissus. 


Chapitre  III 


ÉCOLE  PARASITAIRE 

I.  —  Caractère  infectieux  des  cancers 

On  l'a  répété  souvent:  s'il  est  une  maladie  qui,  par 
son  aspect  général,  sa  physionomie  clinique,  sa  marche, 
son  évolution,  sa  généralisation,  la  cachexie  rapide 
qu'elle  amène,  éveille  l'idée  manifeste  d'une  infection 
générale,  c'est  sans  contredit  le  cancer. 

Certaines  formes  surtout,  que  l'on  peut  franchement 
appeler  aiguës  et  qui  frappent  de  préférence  le  jeune  âge 
comme  la  tuberculose  aiguë  à  laquelle  on  peut  les  com- 
parer, certaines  formes,  disons-nous,  offrent  le  tableau 
typique,  complet,  d'un  empoisonnement  général.  Nous 
avons  publié,  l'an  dernier,  une  observation  qui  en  est 
un  exemple  frappant  (1). 

Rien  ne  manque  dans  ces  formes,  plutôt  rares  il  est 
vrai.  On  assiste  à  l'envahissement  progressif  de  tout 
l'organisme,  impuissant  à  résister,  sans  quelquefois 
avoir  le  temps  de  préciser  le  point  de  départ  de  la 
migration  rapide  de  l'élément  infectieux. 

Ce  mode  de  migration  est  lui-même  une  preuve  de 
la   nature  infectieuse   de   la  maladie.  Guelliot  l'a  fait 

(1)  Index  43. 
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remarquer  avec  juste  raison  dans  une  Revue  générale  (1) 
«  localisation  d'abord,  puis  propagation  :  1°  sur  place,  par 
traînées  de  cellules,  par  continuité;  2°  à  distance  par 
deux  portes  ouvertes  sur  l'organisme,  l'une,  la  lympha- 
tique, avec  des  barrières  d'arrêt,  les  ganglions;  l'autre 
la  voie  large,  veineuse,  conduisant  à  une  rapide  géné- 
ralisation. »  Remarque  judicieuse  quoiqu'elle  préjuge 
déjà  de  l'élément  infectieux,  ici  la  cellule  cancéreuse. 

Rien  donc  de  plus  naturel  que  cette  poursuite  per- 
sévérante, passionnante,  de  cet  élément  qui  se  cache. 
Jusqu'ici  malheureusement,  malgré  les  encouragements 
les  plus  grands,  les  recherches  ont  été  infructueuses, 
les  découvertes  prématurées.  Mais  les  efforts,  loin  de 
cesser,  doivent  redoubler,  et  peut-être  le  jour  n'est  pas 
loin  qui  verra  naître  cette  belle  découverte. 

Les  adversaires  de  la  doctrine  infectieuse  du  cancer 
sont  nombreux.  Mais  faut-il  rappeler  que  lors  de  la 
communication  de  Villemin  à  l'Académie  en  1865,  sur 
la  tuberculose,  les  incrédules  furent  aussi  nombreux 
sinon  plus  acerbes.  Et  cependant  la  vérité  finit  par 
éclater  et  s'imposer. 

Il  y  a  longtemps  d'ailleurs  que  le  cancer  a  été  consi- 
déré par  quelques-uns  comme  contagieux  et  inoculable. 

Les  observations  sont  très  nombreuses,  tantôt  négatives 
tantôt  positives,  de  sorte  que  si  l'on  ne  peut  se  .prononcer 
encore  d'une  façon  "  catégorique,  un  grand  nombre  de 
faits  cependant  plaident  en  faveur  de  l'affirmative. 

Ce  sont  ces  notions  de  contagion  et  d'inoculabilité 
qui  ont  amené  les  bactériologistes  à  chercher  un  para- 
site dans  les  cancers. 

(1)  Index  44,  p.  1211. 


1°  Inoculabilité  du  cancer.  — 


Greffes  cancéreuses. 


Le  cancer  est-il  inoculable  expérimentalement?  Nous 
allons  rappeler  l'a  plupart  des  expériences  qui  ont  été 
faites  pour  le  démontrer.  Il  existe  quelques  cas  de 
greffes  d'homme  à  homme  et  d'homme  à  animal  ;  ceux 
de  greffes  d'animaux  sont  beaucoup  plus  nombreux,  que 
les  greffes  aient  été  faites  sur  animaux  de  même  espèce 
ou  d'espèce  différente.  Nous  dirons  également  un  mot 
des  exemples  connus  d'auto-inoculation. 

A.  —  Inoculations,  Greffes  d'homme  à  homme.  — 
Deux  médecins  seulement  ont  osé  commettre  le  crime 
de  greffer  du  cancer  sur  leur  semblable.  Un  d'eux, 
honteux  de  son  acte,  a  gardé  l'incognito.  Si  grand,  en 
effet,  que  puisse  être  l'intérêt  de  ces  expériences,  la 
morale  les  réprouve  et  on  ne  saurait  trop  les  flétrir. 

E.  Hahn  (1),  au  congrès  des  chirurgiens  allemands, 
a  relaté  l'expérience  suivante,  positive,  qu'il  a  tentée 
sur  une  femme  atteinte  de  cancer  inopérable  du  sein 
gauche.  Il  a  transplanté  sur  le  sein  opposé  six  nodules 
cancéreux  et  dès  le  14e  jour  ces  greffes  avaient  pris. 

Le  23  juin  1891,  M.  le  professeur  Cornil  (2)  a  porté 
à  la  tribune  de  l'Académie  de  médecine  de  Paris  le  fait 
suivant  qui  souleva  l'indignation  de  cette  assemblée  : 
un  chirurgien  inconnu  opère  deux  *  femmes  d'un  cancer 
au  sein;  pendant  le  sommeil  chloroformique  il  greffe 
une  parcelle  de  tumeur  dans  la  mamelle  saine;  quelque 
temps  après  les  greffes  avaient  pris,  deux  nouvelles  tumeurs 
s'étaient  formées. 

(1)  Index  45,  pag.  413. 

(2)  Index  46,  pag.  909. 
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Plus  honnêtes  et  plus  courageux,  déjà,  des  chirur- 
giens s'étaient  inoculé  à  eux-mômes  du  cancer. 

Alibert,  à  l'Hôpital  Saint-Louis,  en  1808,  tenta 
l'expérience  sur  lui-même  et,  dans  la  même  séance, 
sur  un  étudiant,  Fayet,  et  deux  autres  personnes, 
Le  Noble  et  Durand.  Huit  jours  après  il  renouvelle 
sa  tentative  sur  lui  et  sur  Biett.  Ces  essais  furent 
négatifs.  Certains  auteurs  affirment  cependant  qu' Alibert 
serait  mort  de  cancer. 

B.  —  Inoculations,,  Greffes  d'homme  à  animal.  —  Le 
premier,  Peyrillie,  en  1773,  tenta,  sans  réussir,  d'inoculer 
du  cancer  d'un  homme  à  un  chien.  De  longtemps 
ensuite  l'expérience  ne  fut  plus  renouvelée.  Pour  trouver 
d'autres  faits  négatifs  il  faut  arriver  à  Schweninger, 
lequel  assiste,  après  plusieurs  mois,  à  la  résorption 
progressive  de  noyaux  cancéreux  déposés  sur  des 
animaux.  Klebs  retrouve  intactes  des  masses  néopla- 
siques  incluses  chez  des  rats.  Fischel  n'est  pas  plus, 
heureux.  Plus  près  de  nous  encore,  Cazin  et  Duplay  (1), 
sur  40  observations  bien  conduites  et  longtemps  observées, 
n'ont  vu  aucun  cas  positif. 

Ceux-ci  existent  cependant.  Francotte  et  de  Rechter  (2) 
ont  inoculé  des  souris  blanches  qui  toutes  ont  présenté 
ensuite  des  productions  néoplasiques.  Firket  (3)  inocule 
des  rats  qui  meurent  de  cancer  au  bout  de  cinq 
semaines.  Enfin  Mayet  (4)  de  Lyon  a  fait  également 
sur  des  rats  des  expériences  très  conciencieuses  en 
leur  injectant  des  substances  tirées  d'un   cancer  encé- 

(1)  Index  47,  48. 

(2)  Index  49. 

(3)  Index  50. 

(4)  Index  51. 
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phaloïde  de  l'homme  par  la  méthode  d'Arsonval.  11 
en   a  conclu  à,  l'inoculabilité  du  cancer. 

Disons  pour  l'honneur  du  corps  médical  qu'il  n'y  a 
pas  d'exemple  connu  de  greffe  de  néoplasme  malin 
d'animal  sur  homme. 

C.  —  Inoculations,  Greffas  d'animal  à  animal.  — 
1°  Animaux  de  même  espèce  :  Ici  encore  les  résultats 
des  expérimentateurs  n'ont  pas  été  concordants.  Jemnel{l), 
de  Toulouse,  observe  63  chiens  inoculés  soit  par  injection 
intra-veineuse,  soit  par  ingestion  d'aliments  contaminés. 
Aucun  ne  meurt  de  cancer.  Paul  Bert  (2)  rappelle  en  1885, 
les  expériences  qu'il  fit  en  1863  à  propos  de  sa  thèse  sur  la 
greffe  animale,  expériences  qui  furent  toutes  négatives. 
Wehr  (3),  sur  26  chiens  auxquels  il  inocule  du  cancer 
de  chien,  n'en  voit  qu'un  seul  atteint  de  cette  maladie  par 
la  suite.  Hanau  de  St-Gall  (4)  inocule  3  rats  avec  les  plus 
grandes  précautions  sans  pouvoir  en  infecter  un  seul. 

En  revanche  Goujon,  expérimentant  de  cobaye  à  cobaye, 
voit  la  généralisation  cancéreuse  se  produire  au  bout 
de  15  jours.  Klencke  réussit  à  donner  du  cancer  de 
jument  à  un  cheval,  Pfeiffer  d'une  souris  à  une  autre 
et  Van  Eiselsberg  d'un  rat  à  un  autre  rat.  Morau  (5) 
opère  sur  des  souris  blanches  pendant  plusieurs  années. 
Il  a  pu  arriver  en  inoculations  en  série  jusqu'à  la  18e. 
De  ces  nombreuses  observations,  il  conclut  : 

«  1°  Les  épithéliomas  de  la  souris  blanche  sont  inocu- 
lables à  des  animaux  de  même  espèce. 

(1)  Index  52,  p.  342. 

(2)  Index  53,  p.  373. 

(3)  Index  57. 
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2°  L'hérédité  joue  un  rôle  considérable  dans  le  déve- 
loppement de  ces  tumeurs  ; 

3°  Elles  se  généralisent  et  le  phénomène  est  hâté  par 
un  trauma  quelconque  ; 

4°  La  gestation  agit  à  la  façon  d'un  trauma  ; 

5°  Ces  tumeurs  fabriquent  des  poisons  qui,  résorbés 
par  l'organisme,  en  amènent  la  déchéance  ; 

6°  Les  tumeurs  semblent  perdre  de  leur  virulence  à 
mesure  qu'elles  évoluent  dans  les  organismes  nouveaux, 
mais  d'espèce  animale  semblable; 

7°  Tant  que  ces  tumeurs  ne  sont  pas  ulcérées,  elles 
ne  semblent  pas  renfermer  de  bactéries  ; 

8°  L'acide  picrique,  en  coagulant  le  protoplasma 
cellulaire,  semble  avoir  une  action  favorable  sur  ces 
néoplasmes,  à  condition  d'être  porté  directement  sur  la 
cellule  pathogène  (injections  interstitielles). 

2°  Animaux  d'espèce  différente.  —  Hanau(l)  (1888)  et 
Wehr  (2)  (1889)  sont  les  seuls  qui  aient  expérimenté  dans 
cette  voie.  Ils  ont  réussi  à  inoculer  et  à  infecter  des 
animaux. 

D.  —  Auto-inoculations.  —  Un  cancéreux  peut  s'infec 
ter  lui-même  dans  une  région  autre  que  celle  déjà 
atteinte.  Quoique  moins  démonstralives  ces  observations 
n'en  ont  pas  moins  leur  valeur.  Que  le  terrain  soit 
déjà  préparé  pour  recevoir  l'élément  infectieux,  c'est 
juste,  mais  c'est  reconnaître  qu'il  y  a  élément  infectieux. 

Dans  sa  thèse  inaugurale  Hyvert  (3),  en  1872,  cite  ces 
deux  exemples   :   Dans  un   cas  de  cancer  de  langue 

(1)  Index  55. 

(2)  Index  57. 

(3)  Index  58. 
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l'opérateur  ayant  été  obligé  d'emprunter  la  voie  de  la 
joue,  à  l'endroit  du  trauma  se  développait  un  cancer 
au  bout  de  15  jours;  —  un  homme  de  67  ans  portait 
une  tumeur  pelvienne  qui,  pendant  l'exploration,  s'écrasa 
sous  les  doigts  du  chirurgien,  lequel,  croyant  avoir  affaire 
à  un  kyste,  en  répandit  le  contenu  dans  le  tissu  cellu- 
laire environnant,  et,  au  bout  de  cinq  semaines  une 
deuxième  tumeur  myxo-sarcomateuse  s'était  formée.  Lûcke, 
rapporte  un  cas  semblable  au  premier  de  ces  deux. 
Kauffmann  a  vu  la  main  inoculer 'la  conjonctive;  Ricard, 
la  langue,  l'œsophage;  Klebs,  la  langue,  l'estomac; 
Kraske,  l'estomac,  le  rectum  ;  Ahlfeld,  Hégar,  Spiegel- 
berg,  l'utérus,  le  vagin,  et  Guelliot,  le  vagin,  la  vulve. 

Valdeyer,  Quinke  et  Nicaise  ont  assisté  à  l'organisa- 
tion d'un  noyau  cancéreux  après  ponction  d'ascite  au 
lieu  même  de  la  ponction.  Nous-même  (1)  avons  observé 
un  accident  semblable. 

Debove  (2)  affirme  que  le  cancer  peut  être  ensemencé 
par  les  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques.  Nepveu  (3) 
l'a  également  démontré.  Cette  notion  explique  les  faits 
de  cancer  du  cœur  par  embolies  relatés  par  Rieder  (1878), 
Kundrat  (1885),  Pic  et  Bret  (1891),  de  cancer  du  poumon 
observé  par  Nicaise  (4)...  Chrobak  (5)  et  Kirmisson  par- 
lent du  danger  d'inoculation  quand  on  ampute  un  col 
d'utérus  cancéreux.  Gerster  (6),  A.  Sabatier  (7),  Heiden- 
hain  (8),  préviennent   le   chirurgien   contre   les  réci- 
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(2)  Index  59. 
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dives  de  néoplasmes  malins  par  greffes  involontaires. 

De  tous  ces  faits  on  peut  conclure  :  Éviter  le  morcel- 
lement des  tumeurs  malignes. 

2°  Contagion  du  cancer. 

Le  cancer  est  contagieux.  Des  faits  surabondants  le 
prouvent.  Faut-il  rappeler  que  déjà,  en  1740,  les  habitants 
de  la  rue  St-Denis,  à  Reims,  réclamèrent  avec  énergie 
auprès  des  pouvoirs  publics  qui  avaient  autorisé  la  créa- 
tion, dans  cette  rue,  d'un  hôpital  spécialement  destiné 
aux  cancéreux?  En  lb02  une  Commission  anglaise  fait 
faire  l'enquête  suivante  :  «  Des  faits  observés  prouvent- 
ils  que  le  cancer  soit  contagieux?  »  enquête  dont  malheu- 
reusement les  résultats  n'ont  jamais  été  connus.  Vel- 
peau  (1)  en  1858  écrit  :  «  il  a  longtemps  que  pour  mon 
compte  je  considère  la  contagion  du  cancer  non  comme 
démontrée  mais  comme  possible.  »  Au  milieu  de  ce 
concert  unanime,  seuls  Jamain  et  Terrier  professent 
dédaigneusement  que  «  la  contagion  du  cancer  ne  mérite 
pas  d'être  réfutée.  » 

Rappelons  maintenant  les  faits  observés  de  contagion 
d'homme  à  homme,  d'homme  à  animal  et  vice  versâ, 
voire  même  les  épidémies  de  cancer. 

A.  Contagion  d'homme  à  homme. — Zacutus  Lusitanus  (£), 
qui  vivait  au  XVIIe  siècle,  mentionne  le  cas  de  trois 
garçons  qui  furent  attaqués  de  cancer  au  sein  pour 
avoir  couché  longtemps  avec  leur  mère,  laquelle  mourut 
de  cette  maladie.  Peyrilhe  (3),  en  1774,  observe  un  cancer 

(1)  Index  62,  p.  510. 

(2)  Index  63. 

(3)  Index  16. 
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des  gencives  sur  un  homme  qui  avait  sucé  la  mamelle 
cancéreuse  de  sa  femme  pour  la  soulager.  Tulpius  (1), 
dans  ses  observations,  rapporte  qu'une  servante  prit  un 
cancer  du  sein  de  sa  maîtresse.  Lazare  Meyssonnier  (1671  ) 
considérait  le  cancer  comme  une  «  ladrerie  particulière  » 
contagieuse.  Un  chirurgien  de  l'hôpital  St-Thomas  meurt, 
d'après  Smith,  de  cancer  de  la  langue  pour  avoir  goûté 
la  sanie  d'une  mamelle  cancéreuse  qu'il  venait  de  couper. 

Les  cas  de  verges  infectées  par  des  utérus  cancéreux 
ne  sont  relativement  pas  rares.  Demarquay,  Lengenbeck, 
Gaillard  Thomas,  Czerny,  Duplouy  en  ont  observé.  Dans 
le  Médical  Record  du  31  décembre  1887,  on  peut  lire 
l'observation  d'une  jeune  garde-malade  infectée  en  lavant 
le  linge  de  sa  maîtresse  atteinte  de  cancer.  Richard 
Budd  a  vu  un  époux  contagionner  sa  femme.  Emson, 
médecin  de  Dorcet,  meurt  de  cancer  huit  mois  après 
s'être  piqué  en  soignant  un  cancéreux.  Deux  cas  de 
contagion  par  la  pipe  ont  été  consignés  l'un  par  Dève, 
l'autre  par  H.  Mollière.  Lapeyre  de  Loches  cite  l'exemple 
d'un  homme  qui  se  contagionna  par  des  caresses  ab  ore. 

The  Lancet,  1887-1888,  contient  les  observations  de 
Hopper,  A.  Lucas,  Eade,  Blyth,  qui,  tous,  ont  vu  des 
cas  de  cancer  pris  par  contagion.  Barthélémy  (2)  affirme 
la  possibilité  de  l'inoculation  du  cancer  au  niveau  des 
vieilles  lésions  cutanées.  Brouardel  a  fait  la  communi- 
cation orale  à  Michaux  d'un  cas  de  contagion  de  femme 
à  mari. 

B.  —  Contagion  d'homme  à  animal.  —  Ces  obser- 
vations peu  nombreuses  se  bornent  à  des  cas  de  cancer 

(1)  Index  64. 

(2)  Index  65. 


—  37  — 


pris  par  des  animaux  domestiques  sur  leurs  maîtres 
malades.  Mais  nous  sommes  persuadé  que  souvent  des 
faits  semblables  doivent  passer  inaperçus  ;  ils  seraient 
nombreux,  croyons-nous,  si  les  médecins  pensaient  à 
les  rassembler. 

G.  —  Contagion  d'animal  à  homme.  —  Une  femme 
enceinte  aurait  pris  d'après  Kuhn  (1)  un  encéphaloïde 
du  doigt  en  pansant  un  bœuf  cancéreux.  John  Hall  (2) 
rapporte  le  cas  de  Meisner  où  un  sarcome  mélanique 
aurait  été  inoculé  par  un  cheval.  Gross  de  Philadelphie 
aurait  vu  de  même  un  cas  de  contagion  par  sarcome 
ulcéré  de  bœuf. 

D.  —  Epidémies  de  cancer.  —  Contagion  de  plusieurs 
personnes  par  cohabitation.  —  Depuis  que  l'attention  a 
été  attirée  sur  la  contagion  du  cancer,  les  observations 
positives  sont  de  plus  en  plus  nombreuses.  Des  per- 
sonnes, non  parentes  par  consanguinité,  habitant 
ensemble,  peuvent  être  prises  de  néoplasmes  malins.  La 
statistique  de  Guelliot  sur  le  cancer  marital  renferme 
92/100  des  cas  de  contagion  soit  directe  soit  que  les 
époux  aient  été  soumis  aux  mêmes  influences.  De  1873 
à  1883,  Humbert  Mollière  en  a  observé  quatre  cas. 
Winter  Blyth  a  constaté  un  cancer  sur  trois  personnes 
cohabitant,  une  quatrième  qui  les  visitait  souvent  est 
prise  aussi  et  elle-même  inocule  sa  nièce.  Lucas  (3),  de 
Guy's  hospital  de  Londres,  opère  un  homme  en  1881  et 
1883,  puis  la  femme  de  celui-ci  en  1884  et,  en  1886,  un 
de  leurs  pensionnaires.  Richard  Budd  (4)  à  vu  mourir 
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de  cancer  cinq  chirurgiens  d'hôpital  de  cancéreux. 
Roux  (1),  dans  la  Revue  de  thérapeutique,  a  consigné 
plusieurs  cas  de  contagion  par  cohabitation  ;  Flament  en 
cite  également  trois  exemples  parmi  des  personnes  non 
parentes. 

Quant  aux  épidémies  de  cancer,  plusieurs  médecins 
en  ont  relaté.  Arnaudet  (2)  en  rapporte  une  à  St-Sylvestre 
de  Cormeilles  en  Normandie. 

Voici  les  conclusions  de  son  travail  : 

«  1°  La  fréquence  excessive  du  cancer  dans  nos 
campagnes,  reconnaît  une  cause  de  lieu,  et  extérieure 
par  conséquent  à  l'organisme  ; 

2°  L'eau  est  le  véhicule  le  plus  habituel  du  germe 
cancéreux  et  les  cas  si  nombreux  sur  nos  plateaux 
privés  d'eau  propre  en  donnent  la  démonstration  ; 

3°  Le  germe  se  transmet  entre  habitants  de  la  maison, 
soit  directement,  soit  indirectement  par  les  objets  conta- 
minés par  un  premier  malade  ». 

Fiessinger  d'Oyonnax  a  observé,  de  1886  à  1890,  trois 
cas  confinés  dans  trois  maisons  très  isolées.  Roy,  également 
trois  cas  en  1890  dans  trois  maisons  du  Bois  (Ile-de-Ré). 
Lucas-Championnière  (3),  à  St-Léonard  (Oise),  Desplous 
(de  Rimogne)  dans  un  petit  village  des  Ardennes,  et 
Marrichon,  à  Oulchy-le-Château,  Brunon  dans  les  environs 
de  Rouen  ont  eu  l'occasion  d'assister  à  de  petites 
épidémies  de  tumeurs  malignes. 

Dans  une  remarquable  revue  générale,  Guelliot  (4) 
conclut  ainsi  de  ces  très  nombreuses  observations  : 
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«  Le  cancer  est  inoculable  au  porteur. 
»  L'hétéro-inoculation  est  prouvée  chez  les  animaux 
et  probable  chez  l'homme. 

»  Tout  plaide  en  faveur  de  la  nature  infectieuse  du 

cancer. 

»  La  possibilité  de  contagion  ne  peut  être  rejetée. 

»  L'hérédité  est  évidente  dans  bon  nombre  de  cas, 
mais  les  auteurs  ont  de  la  tendance  à  exagérer  son 
action  étiologique,  on  peut  l'évaluer  à  10  ou  15  p.  100 
au  maximum.  L'arthritisme  et  l'herpétisme  sont  des 
causes  prédisposantes. 

»  Les  conditions  de  milieu,  de  régime,  de  boissons 
en  particulier,  l'étude  plus  sérieuse  de  contagion  per- 
mettront de  déterminer  les  raisons  des  inégalités  de 
répartition.  » 

Comme  on  le  voit,  la  contagion  du  cancer  peut  être 
considérée  comme  certaine.  Les  exemples  que  nous 
venons  de  citer  le  prouvent;  s'ils  ne  sont  pas  plus 
nombreux  encore,  cela  tient  à  la  difficulté  d'observer 
la  contagion.  Celle-ci  est  admise  par  un  grand  nombre 
d'auteurs,  Ledoux-Lebard  (1)  s'est  attaché  à  la  démon- 
trer en  1885,  Amard,  Fodéré,  Velpeau  l'admettent. 
Guelliot  dit  : 

«  Une  maison  où  un  cancéreux  a  succombé  est 
contaminée,  elle  doit  être  désinfectée.  » 

La  contagion  du  cancer  admise,  la  recherche  d'un 
parasite  du  cancer  s'imposait. 

(1)  Index  73. 
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II.  —  Parasites  des  Cancers 

Les  bactériologistes  ont  signalé  dans  les  cancers  des 
parasites  très  différents  :  des  microbes  et  des  sporo- 
zoaires.  Les  premiers,  pris  en  général,  sont  plus  acces- 
sibles que  les  seconds.  Ils  sont  plus  connus,  plus  faciles 
à  découvrir,  à  cultiver,  à  expérimenter.  La  façon  dont 
l'organisme  réagit  contre  eux  est  mieux  établie.  S'il 
existait  un  microbe  des  cancers  il  aurait  déjà  pu  être 
isolé,  cultivé,  inoculé,  ce  nous  semble,  comme  on  fit 
pour  le  bacille  de  la  tuberculose  de  Koch.  On  ne  peut 
pas  en  dire  autant  des  sporozoaires  qui  sont  à  l'étude 
depuis  moins  longtemps.  Leurs  manifestations  moins 
rapides,  la  réaction  plus  lente  qu'ils  provoquent  cadre- 
raient mieux  avec  le  caractère  d'infection  parasitaire 
plutôt  chronique  qui  présiderait  à  la  pathogénie  des 
tumeurs  malignes. 

1°  Microbes. 

Nepveu  (1)  le  premier  a  signalé  dès  1872  des  microbes 
dans  des  tumeurs  examinées  dans  la  service  de  Ver- 
neuil.  Il  a  considéré  leur  rôle  comme  secondaire  et 
nullement  pathogène.  Ces  microbes  furent  vus  égale- 
ment par  le  même  en  1874  sur  un  cancer  ulcéré  et  en 
1880  sur  une  tumeur  non  ulcérée  du  creux  poplité. 
Peu  après  Harrisson  Cripps  (2),  Nedopil  (3),  Butlin  (4), 
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Ledoux-Lebard  (1),  Paget  (2),  conçurent  l'idée,  sans 
pouvoir  démontrer  le  fait,  que  les  tumeurs  malignes 
pouvaient  bien  contenir  des  bactériens  pathogènes. 
Rappin  (3),  Scheurlen  (4)  et  Domingos  Freire  (5)  chacun 
le  premier,  prétendent  avoir  attribué  un  rôle  étiologique 
aux  microcoques  trouvés  dans  les  néoplasmes  malins. 
Scheurlen  aurait,  au  moyen  d'inoculations  du  liquide 
de  culture,  obtenu  chez  le  chien  la  reproduction  du 
néoplasme.  Domingos  Freire,  outre  un  succès  pareil, 
aurait  encore  réussi  à  vacciner  des  cobayes  contre  le 
cancer  au  moyen  d'un  virus  atténué  par  le  passage 
au  travers  d'organismes  d'oiseaux. 

Vers  la  même  époque  Schill  (6),  Schild,  Perrin, 
Barnabei-Sanarèlli  (de  Sienne)  (7)  et  Franche  (8)  trouvent 
aussi  des  bacilles  du  cancer.  Le  signal  donné,  bon 
nombre  de  bactériologistes  observent  des  microbes  dans 
les  mêmes  conditions.  Bland-Sutton,  en  1886,  dans  une 
conférence  qu'il  fit  au  collège  des  chirurgiens,  Lewis- 
Pilcher  (9)  et  John  Hall  (10)  en  signalent  avec  détails. 
Manfredi  voit  un  microbe  ayant  des  ressemblances  avec 
celui  de  la  pneumonie,  et  Belleli  trouve  dans  des 
tumeurs  rectales  la  présence  de  distomums  hcemato- 
biums.  Majocchi  et  Babès  aperçoivent  des  bacilles  dans 
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des  verrues  Koubassoff  (1)  en  1890  a  fait  des  examens 
qui  ont  tous  été  positifs.  Maffucci  et  Lampiani  également. 

Malgré  cela  la  généralité  ne  croit  pas  à  un  microbe 
du  cancer.  Verneuiî,  Clado,  Gley  et  Charrin,  Baum- 
garten  (2),  Rosenthal,  Schùiz  (3)  considèrent  ces  faits 
positifs  comme  purement  accidentels  et  n'ayant  rien  à 
voir  avec  l'étiologie  des  tumeurs.  Le  bacille  de  Scheurlen 
ne  'serait  autre  que  celui  de  la  pomme  de  terre. 
D'ailleurs  certains  auteurs  sont  arrivés  dans  leurs 
recherches  à  des  résultats  négatifs,  entre  autres  :  Ballance 
et  Schattock  (4),  Pfeiffer  (5),  Ribbert  (6),  etc..  Même 
les  auteurs  les  plus  sympathiques  à  une  doctrine  para- 
sitaire refusent  de  croire  à  un  microbe  spécifique  des 
cancers. 

2°  Sporozoaires . 

Parmi  les  sporozoaires  c'est  presque  exclusivement 
les  coccidies,  psorospermies  ovi formes  que  l'on  a  observées 
dans  les  tumeurs  malignes.  Ce  groupe  de  ^sporozoaires 
établi  par  Leuckart  est  constitué  par  les  psorospermies 
et  les  grégarines  avec  des  sous-groupes,  comme  l'indique 

Psorospermies  oviformes  ou  coccidies. 
Psorospermies  des  muscles  ou  sarcosporidics. 
Psorospermies  des  poissons  ou  myxosporidies. 

Psorospermies  des  arthropodes  ou  microspori- 
dies. 


le  tableau  suivant 


Sporozoaires  )  Psorospermies 
(Leuckart). 


I 


\  Grégarines. 

(1)  Index  88. 

(2)  Index  89,  p.  397. 

(3)  Index  90,  p.  703. 

(4)  Index  91,  p.  929. 

(5)  Index  92,  p.  203. 

(6)  Index  93,  p.  397. 
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Aimé  Schneider  a  subdivisé  ainsi  les  coccidies  : 

ÎMonosporées  (une  seule  spore). 
Oligosporécs  (deux  ou  quatre  spores). 
Polysporées  (un  grand  nombre  de  spores). 

C'est  Balle  qui  a  découvert  les  coccidies  dans  le  foie 
du  lapin  puis  chez  l'homme.  Ce  sont  de  petites  masses 
protoplasmiques  granuleuses  avec  un  noyau.  Chaque 
masse  est  parasite  d'une  cellule.  Quand  la  reproduction 
arrive  elle  s'entoure  d'une  membrane  et  se  transforme 
en  un  kyste.  De  ce  kyste  s'échappent  un  nombre  variable 
de  spores,  lesquelles  donnent  naissance  à  leur  tour  à  des 
corps  falciformes  qui  pénètrent  dans  les  cellules  pour  y 
devenir  coccidies  adultes.  C'est  la  propriété  du  kyste 
à  membrane  de  donner  naissance  à  une  ou  plusieurs 
spores  qui  a  servi  de  base  à  la  division  d'Aimé  Schneider. 

Comment  les  coccidies  pénétreraient-elles  dans  l'or- 
ganisme ?  Probablement  par  le  tube  digestif  soit  avec 
de  l'eau,  soit  avec  les  aliments  solides,  viande  ou  végé- 
taux. En  dehors  de  l'intestin  sur  les  parois  duquel  on 
en  trouve,  le  foie  serait  ainsi  tout  désigné  pour  les 
recevoir  de  première  main.  Si  nous  ajoutons  que  le  lapin 
chez  lequel  on  en  trouve  à  peu  près  constamment,  est 
un  herbivore,  nous  serons  amené  à  penser  que  les  végé- 
taux surtout  les  transportent. 

Ceci  pourrait-il  expliquer  pourquoi  les  personnes  sou- 
mises à  un  régime  végétarien  ont  été  signalées  comme 
plus  souvent  atteintes  de  cancer? 

La  coccidie  oviforme  du  lapin  est  assurément  celle 
qui  offre  le  plus  d'intérêt. 

Ce  fut  en  1858  que  les  coccidies,  pour  la  première 
fois,  furent  trouvées  dans  de  petites  tumeurs  du  foie  d'un 
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homme  mort  de  péritonite  dans  le  service  de  Gabier  (1)  à 
Beaujon.  Gubler  prit  les  corpuscules  observés  dans  ces 
tumeurs  pour  des  œufs  de  .  distome.  Mais  pour  tous  les 
auteurs  qui  rapportent  cette  observation  ce  devait  être 
des  coccidies.  Yirchow  (2)  en  1860  trouve  dans  une  petite 
tumeur  du  foie  chez  une  vieille  femme  des  corpuscules 
arrondis  inclus  dans  de  petits  kystes  ovales  ;  il  crut 
à  des  œufs  de  pentastome,  alors  que  probablement  il 
devait  avoir  affaire  à  des  coccidies  à  la  période  kystique 
de  leur  développement.  Kjelbert,  Eimer,  Dressler,  Grassi, 
Rwolta,  Podwyssozki  rencontrent  aussi  des  coccidies 
dans  le  foie  de  l'homme.  Pitres  et  Kùnstler  (3)  en  observent 
dans  un  liquide  pleurétique;  Lindemann  dans  un  rein; 
Raillet  et  Lucet  dans  l'intestin  ;  Maffucci  dans  un  œuf 
de  poule  ;  Deichler  (4)  dans  les  mucosités  de  coquelucheux  ; 
Bland  Sutton  (5)  dans  un  kyste  muqueux  de  l'uretère. 

Dans  les  tumeurs  c'est  Virchow  qui,  le  premier, 
en  1865,  a  vu  des  sporozoaires  en  étudiant  le  Mollus- 
cum  Gontagiosum  ou  acné  varioliforme.  Klebs,  en  1868,  et 
Bollinger,  en  1879,  les  retrouvent,  toujours  dans  l'acné, 
et  les  classent  dans  le  groupe  des  grégarines  :  mollus- 
corum  kœrperchen,  voisin  des  coccidies.  Neisser  (6)  en 
1882,  étudiant  de  nouveau  le  Molluscum  contagiosum, 
range  définitivement  les  sporozoaires  qu'il  y  rencontre 
dans  le  groupe  des  coccidies.  Son  travail  fut  ainsi  le 
point  de  départ  de  la  théorie  psorospermique  du  cancer. 

La  voie   ouverte,  les  observateurs  s'y  engagèrent 

(1)  Index  94. 

(2)  Index  95,  p.  523. 

(3)  Index  96. 

(4)  Index  97. 

(5)  Index  98,  p.  7. 

(6)  Index  99,  p.  553. 
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franchement,  encouragés  par  les  expériences  satisfai- 
santes déjà  faites  dans  cet  ordre  d'idées  sur  les  ani- 
maux par  Arloing  et  Tripier  (1)  et  Silvestrini  et 
Rivolta  (2)  qui  avaient  réussi  à  reproduire  chez  des 
poulets  des  lésions  nettement  psorospermiques. 

Les  observations  portèrent  surtout  sur  certaines 
dermatoses  et  l'épithélioma. 

Darier  (3)  étudiant"  une  forme  spéciale  d'affection 
cutanée  jusque  là  appelée  acné  cornée  ou  acné  sébacée 
concrète,  y  découvre  des  coccidies.  Il  leur  attribue  l'irri- 
tation épithéliale  et  glandulaire  de  la  peau  qu'on  y 
rencontre,  affirme  leur  rôle  pathogénique  et  appelle  cette 
acné  :  psorospermose  folliculaire  végétante.  Les  mêmes 
coccidies  sont  vues  par  lui  dans  la  maladie  de  Paget, 
ulcération  du  mamelon  dont  la  terminaison  fatale  est 
l'épithélioma  du  sein. 

Vers  la  même  époque  Malassez  et  Albarran  (4)  trou- 
vent des  corpuscules  arrondis  ou  ovalaires,  enkystés 
souvent,  dans  deux  cas  d'épithélioma  du  maxillaire.  Ces 
corpuscules  sont  en  tout  comparables  aux  coccidies  du 
foie  de  lapin  et  aux  éléments  vus  par  Darier.  La  même 
année,  Thoma  (5)  décrit  dans  des  épithéliomas  de  l'in- 
testin, de  l'estomac  et  de  la  mamelle  des  organismes 
particuliers  contenus  dans  les  noyaux  des  cellules  épi- 
théliales  et  qui  ne  peuvent  être  que  des  coccidies. 

En  1890,  Nils  Sjobring  (6)  signale  dans  des  cancers 
du  sein  des  sporozoaires  qu'il  range  parmi  les  miscros- 

(1)  Index  100,  p.  810. 

(2)  Index  101. 

(3)  Index  102,  p.  597. 

(4)  Index  103,  p.  117. 

(5)  Index  104,  p.  41. 

(6)  Index  105,  p.  529  (1  planche). 
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poridés  fort  connus  depuis  les  travaux  de  Pasteur  sur 
les  maladies  des  vers  à  soie.  Une  planche  appuie  la 
description  de  l'auteur  qui  justifie  le  classement  de  son 
sporozoaire  dans  les  microsporidés  par  l'absence  cons- 
tante de  noyau  dans  ses  préparations.  Déjà  en  1888, 
Pfeiffer  (1)  avait  vu  ces  mêmes  microsporidés  dans  un 
cas  de  carcinome  généralisé. 

Toujours  en  1890  Wickham  (2),  reprenant  l'étude  de 
la  maladie  de  Paget,  commencée  par  Darier,  confirme 
la  découverte  de  celui-ci.  Il  trouve  constamment  des 
coccidies  dans  l'ulcération  caractéristique  des  seins  et 
fait  de  son  travail  l'objet  de  sa  thèse  inaugurale.  Hut- 
chinson,  O'Neill,  Vincent  (3)  ne  sont  pas  moins  affirmatifs 
ainsi  que  Hache  (4)  et  Toison  (5). 

Russell  (6)  aurait  découvert,  en  1890,  des  corps  à 
fuchsine  qu'il  regardait  comme  des  champignons  carac- 
téristiques du  cancer.  Mais  Nepveu  (7),  Cazin  et  Duplay  (8), 
Lelulle  (9)  ont  démontré  que  ces  corps  à  fuchsine  ne 
seraient  autres  qu'une  forme  de  dégénérescence  hyaline 
des  cellules  présentant  une  affinité  spéciale  pour  cer- 
tains réactifs  colorants  employés  par  Russell. 

Nepveu  (10)  s'exprime  ainsi  : 

«  Les  corps  à  fuchsine  ont  des  origines  multiples  : 
ils  résultent  soit  de  la  prolifération  et  de  la  mise  en 

(1)  Index  106,  p.  3. 

(2)  Index  107. 

(3)  Index  108,  p.  77. 

(4)  Index  109. 

(5)  Index  110. 

(6)  Index  111. 

(7)  Index  5. 

(8)  Index  112. 

(9)  Index  113. 

(10)  Index  5,  p.  46. 
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liberté  des  noyaux  leucocytiques,  soit  de  la  destruction 
des  globules  rouges,  soit  d'une  dégénérescence  des  cel- 
lules endothéliales  des  lymphatiques  ou  des  cellules  fixes 
(hyalinose  Letulle),  soit  encore  de  la  prolifération  nucléo- 
laire  des  cellules  voyageuses.  » 

Mais  la  présence  des  parasites  dans  les  cancers  n'est 
pas  admise  par  tous  les  bactériologistes. 

Piffard  (1),  Cornil  et  Ranvier  (2)  ne  voient  dans  les 
parasites  de  Neisser  du  molluscum  que  des  cellules 
dégénérées. 

Même  les  parasites  de  la  maladie  de  Paget,  aujour- 
d'hui acceptés  par  tous,  ont  été  à  un  moment  niés  par 
G.  Thin  (3). 

Mais  c'est  surtout  la  présence  des  coccidies  dans  les 
tumeurs  épithéliales  qui  a  soulevé  une  véritable  levée 
de  boucliers.  Borrel  (4)  refuse  d'accepter  comme  parasites 
les  éléments  intra-cellulaires  ou  intranucléaires  signalés. 
Pour  lui  ce  sont  des  cellules  en  voie  de  dégénérescence 
ou  de  l'épithélium  évoluant  d'une  façon  toute  particulière. 
Schùtz  (5)  en  fait  des  modifications  spéciales  des  leuco- 
cytes. Cornil  (6)  appelle  l'attention  sur  leur  ressemblance 
avec  les  formes  irrégulières  des  divisions  des  cellules 
épithéliomateuses,  avis  que  partagent  également  Fabre 
Domergue  (7)  et  Pilliet  (8).  Ribbert  (9)  ne  veut  d'autres 

(1)  Index  114. 

(2)  Index  115,  page  828. 

(3)  Index  116,  page  258. 

(4)  Index  117. 

(5)  Index  120. 

(6)  Index  121,  page  97. 

(7)  Index  122. 

(8)  Index  123,  page  360. 

(9)  Index  93. 
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preuves  contre  la  réalité  de  leur  présence  que  les  nom- 
breuses divergences  dans  les  descriptions. 

Cazin  et  Dupiay  (1)  et  Shéridan  Delepine  (2)  ne  se 
croient  nullement  autorisés  à  considérer  les  productions 
controversées  comme  des  coccidies.  Pour  Steinhaus  (3) 
ce  sont  des  formations  endogènes  ou  des  dégénérations 
cellulaires,  pour  Torok  (4)  des  inclusions  cellulaires  ou 
des  produits  de  dégénérescence,  et  non  des  parasites. 

Depuis  1892  les  travaux  se  sont  multipliés.  Mais 
tandis  qu'à  l'étranger  la  nature  parasitaire  des  cancers 
est  bien  accueillie,  en  France  la  plupart  des  auteurs 
refusent  d'y  souscrire. 

Nous  allons  citer  les  dernières  publications  : 

Podwyssozki  et  Sawtschenko  (5)  trouvent  deux  formes 
de  sporozoaires  :  1°  Des  formes  embryonnaires  dans  les 
cellules  ;  2°  des  formes  adultes,  en  colonies,  siégeant 
tantôt  dans  les  cellules,  tantôt  dans  les  espaces  intercel- 
lulaires dilatés. 

Sawtschenko  (6)  de  nouveau  voit  des  corpuscules 
qui  sont  bien  des  sporozoaires:  ils  se  forment  dans  le 
protoplasma  mais  jamais  ne  naissent  dans  le  noyau  des 
cellules  cancéreuses. 

Foa  (7)  trouve  des  corpuscules  très  tenus  inclus  dans 
le  protoplasma  cellulaire  et  très  distinguâmes  des  noyaux 
et  des  leucocytes. 

(1)  Index  124. 

(2)  Index  125. 

(3)  Index  126. 

(4)  Index  127. 

(5)  Index  128. 

(6)  Index  129,  p.  17. 

(7)  Index  131,  p.  185. 
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Ruffer  et  Walker  (1)  ont  observé  dans  des  prépa- 
rations contrôlées  par  Metchnikoff  des  parasites  dans  les 
cellules  cancéreuses. 

Ruffer  (2)  a  vu  encore  des  parasites  au  nombre  de 
trois  à  quatre  dans  les  noyaux  de  cellules  cancéreuses, 
puis,  le  noyau  se  rompant,  les  corpuscules  se  répandre 
dans  le  protoplasma. 

Galloway  et  Ruffer  (3)  ont  trouvé  des  parasites 
dans  tous  les  cas.  Ce  sont  de  petits  corps  arrondis 
approchant  de  la  périphérie  du  noyau  et  se  développant 
ensuite  dans  le  protoplasma.  Le  noyau  éclate  sous  la 
poussée  du  développement  du  parasite.  Celui-ci  ressemble 
à  un  amibe  encapsulé  avec  des  pseudopodes. 

Plimmer  (4)  dit  que  les  corps  intra-cellulaires  ne 
sauraient  être  regardés  comme  des  produits  de  désinté- 
gration cellulaire,  ce  sont  très  certainement  des  orga- 
nismes vivants.  Abondants  à  la  périphérie,  rares  au 
centré  des  tumeurs,  absents  dans  les  parties  fibreuses 
et  dans  les  cellules  en  voie  de  karyokinèse. 

Melchnikoff,  à  propos  d'une  note  publiée  par  Souda- 
keioitch  (5)  dans  les  Annales  de  l'Institut  Pasteur, 
pense  que  les  coccidies  incluses  dans  les  cellules 
cancéreuses  donnent  naissance  à  des  spores  se  déve- 
loppant en  dehors  de  l'économie  humaine  et  que  le 

cancer  sera  rangé  un  jour  au  nombre  des  maladies 
'miasmatiques. 

Le  même  (6)    décrit    des   parasites,  ordinairement 

(1)  Index  133,  p.  113. 

(2)  Index  134,  p.  993. 

(3)  Index  135,  p.  1433. 

(4)  Index  136,  p.  1277. 

(5)  Index  137,  p.  159. 

(6)  Index  13?. 

Casmeil  —  4. 
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monocellulaires,  analogues  aux  coccidies .  Dans  cet 
article,  il  rappelle  que  Podwyssotski  et  Soudakewitch 
ont  vu  des  corps  falciformes  semblables  à  ceux  qui, 
d'après  Pfeiffer,  seraient  la  première  face  du  dévelop- 
pement des  coccidies.  D'où  une  série  de  présomptions 
en  faveur  de  l'origine  parasitaire. 

Des  psorospermies  ont  été  trouvées  dans  des  épithé- 
liomes  des  conduits  galactophores  par  Clarke  (1)  qui 
rapproche  ces  corps  des  hématozoaires  plus  que  des 
coccidies. 

Galloway  (2),  dans  un  article,  conclut  :  les  masses 
protoplasmiques  amœboïdes  peuvent  se  rencontrer:  1°  dans 
le  corps  des  cellules;  2°  dans  le  noyau;  3°  dans  les 
espaces  intercellulaires,  surtout  à  la  périphérie,  là  où  la 
néoformation  a  son  maximum  d'activité. 

Foa  (3)  dans  neuf  cas  de  cancer  du  sein  a  trouvé 
un  parasite  endocellulaire. 

Burchardt  (4)  a  observé  des  sporocystes  d'une  coccidie 
dans  l'intérieur  du  protoplasma. 

Un  mémoire  des  plus  intéressant  vient  d'être  publié 
par  le  Prof.  Korotneff  (5),  mémoire  d'autant  plus  impor- 
tant que  Korotneff  est  un  zoologiste.  Le  professeur 
allemand  est  nettement  affirmatif.  Il  a  toujours  vu  des 
parasites  et  leur  attribue  une  haute  signification  écolo- 
gique. C'est  la  première  fois  que  les  stades  de  déve- 
loppement du  protozoaire  sont  observés.  Il  se  présente 
sous  trois  formes  :  amibe,  la  plus  importante,  grégarine 

(1)  Index  139,  p.  115  et  119. 

(2)  Index  140,  p.  217. 

(3)  Index  132. 

(4)  Index  141. 

(5)  Index  142. 
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et  coccidie.  L'amibe  possède  un  noyau  clair,  un  pro- 
toplasma granuleux.  Il  s'entoure  d'un  kyste  et  com- 
mence à  se  développer,  Le  noyau  se  détruit  et  de  ses 
débris  naissent  des  sooites  et  des  sporosoites.  Le  sporozoite 
est  un  corps  long  avec  une  capsule  nette  et  un  noyau 
peu  visible.  Quand  l'enveloppe  qui  l'entoure  se  détruit 
il  se  transforme  en  amibe.  Tout  autre  est  l'évolution  du 
zooïte.  C'est  un  corps  ovale  avec  un  amas  de  granulations 
qui  se  transforme  en  grégarine  ou  rhopalocéphalus, 
lequel  forme  une  branche  stérile.  —  Le  zooite  pénètre 
dans  les  cellules,  s'y  enkyste,  devient  rond  et  prend  la 
forme  de  coccidie.  Il  tue  la  cellule  envahie  et  pénètre 
alors  une  cellule  voisine.  —  Le  rhopalocéphalus  n'a  pas 
encore  trouvé  sa  place  dans  la  classification  des  sporo- 
zoaires.  —  Korotneff  s'étend  ensuite  sur  le  rôle  du 
parasite  dans  les  métastases. 

M.  le  -professeur  Nepveu(l)  (de  Marseille)  vient  d'ajouter 
une  nouvelle  publication  à  celles  qu'il  a  déjà  faites  sur  ce 
sujet. 

M.  Nepveu  a  trouvé  trois  espèces  d'éléments  : 
«  1°  Des  spores,  petits  corpuscules  transparents  siégeant 
surtout  autour  de  cellules  en  voie  d'évolution   et  de 
cellules  dites  sporifères,  qu'ils  entourent  sous  forme  de 
nuages. 

2°  Des  cellules  sporoïdes,  petites  avec  un  noyau  coloré, 
tantôt  isolées,  tantôt  réunies  en  nombre  variable  dans 
des  cellules  amiboïdes. 

3°  Ces  cellules  sporoïdes  donnent  naissance  à  des 
formations  caractéristiques  spéciales  ;  a,  des  cellules 
kystiques   fixées  aux  parties  lymphatiques  avec  quatre 

(1)  Inrlex  8. 
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cellules  intérieures  et  plus  ;  6,  des  cellules  fenétrées 
avec  masses  nucléolalres  amiboïdes  ;  c,  des  cellules  en 
forme  de  triangle  curviligne,  à  noyaux  divisés  en  4 
(tétragénie)  ;  d,  de  petites  cellules  qui  se  colorent  très 
vivement  à  la  fuchsine  phénolée  et  se  transforment  en 
cellules  amiboïdes  avec  huit  ou  dix  petits  noyaux, 
dont  chacun  devient  le  centre  de  petites  cellules  épithé- 
liales  ». 

Et  la  liste  des  publications  n'est  pas  close. 

3°  Observations 

Il  n'est  pas  nécessaire  d'examiner  une  grande  quan- 
tité de  tumeurs  malignes  pour  trouver  des  éléments 
intracellulaires  et  intranucléaires.  On  les  trouve  dans  la 
presque  totalité. 

Nous  nous  bornerons  aux  quatre  observations  sui- 
vantes : 

Observations  I  (Résumée)  (1). 

L...,  âgé  de  14  ans,  né  à  L...  (B.  du  R.),  entré  le  30  juiu 
1893  à  l'Hôïel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  le  Professeur  Laget. 

A.  H.  -  Névropatbiques.  —  Père  hystéro-épileptique  ;  deux  oncles 
maternels  dans  un  asile.  Pas  de  tumeurs  malignes. 

A.  P.  —  Coqueluche  et  oreillons. 

L...  est  malade  depuis  le  mois  de  mars  seulement.  Les  premiers 
symptômes  ont  été  des  troubles  digestifs.  Dès  le  mois  d'avril  il  s'aper- 
çoit qu'il  prend  du  ventre  ;  il  boutonne  moins  facilement  son  pantalon. 
A  partir  de  ce  moment  l'amaigrissement  général  commence,  les  forces 
diminuent,  le  teint  pâlit. 

(1)  Index  43. 
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A  son  entrée,  le  20  juin,  la  cachexie  est  profonde,  faciès  sîmiesque, 
amaigrissement  considérable,  dyspnée  intense,  œdème  des  jambes  et 
du  scrotum,  abdomen  énorme,  de  1  m.  15  de  pourtour.  Circulation 
abdominale  supplémentaire  très  accusée  ;  matité  absolue  de  toute  la 
région,  sauf  de  la  région  stomacale  ;  un  peu  d'ascile  ;  à  la  palpation, 
sensation  de  gros  noyaux  disséminés  ;  pas  de  douleurs  à  l'examen. 
Une  ponction  faite  le  21  juin  amène  difficilement  2500  eme  de  liquide 
séreux  renfermant  quelques  globules  rouges  ;  une  deuxième  ponction  le 
25  donne  2000  eme  du  môme  liquide. 

Pas  d'amélioration  ;  mort  le  5  juillet. 

Autopsie  le  6,  24  heures  après  la  mort.  —  Incision  cruciale.  — 
Tout  l'abdomen  est  envahi  par  des  tumeurs  disséminées,  de  volume 
variant  de  la  grosseur  d'un  pois  à  celle  d'une  grosse  tête  de  fœtus, 
ces  dernières  au  nombre  de  sept.  L'épiploon  en  est  farci  comme  un 
filet  rempli  de  cailloux.  Un  gros  bloc  envahit  tout  le  petit  bassin. 
L'orifice  de  la  première  ponction  commençait  à  dégénérer. 

Les  poumons,  le  cœur,  les  vaisseaux  m  contiennent  pas  de  tumeurs 
métastatiques.  Le  foie  en  renferme  de  sept  à  huit. 

Diagnostic  histologique.  —  Sarcome  alvéolaire. 

Observation  II  (résumée) 

D...  ménagère,  37  ans.  —  Rien  d'intéressant  dans  ses  antécédents 
héréditaires  ou  personnels. 

A  eu  trois  enfants  qu'elle  a  nourris. 

Jamais  de  traumatisme  du  sein.  Par  hasard,  en  juillet  1893,  elle 
s'aperçoit  qu'elle  porte  au  sein  gauche  une  tumeur  grosse  comme  une 
noisette  et  qui  atteint  celui  d'une  pommî  quand  elle  entre  à  l'Hôtel- 
Dicu  le  15  novembre,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Villeneuve. 

La  tumeur  est  dure,  bosselée,  adhérente  à  la  peau  et'  pas  aux 
plans  profonds.  Dans  l'aisselle  4  à  5*  petits  glanglions  durs  et  indolents. 

Le  25  novembre  mon  collègue  et  ami  le  Dr  Lartail  extirpe  la 
tumeur  et  curette  l'aisselle. 

Réunion  par  première  intention.  La  malade  sort  le  5  décembre. 

Diagnostic  histologique.  —  Cancer  épithélial. 

Dans  les  observations  III  et  IV  il  s'agit  de  tumeurs 
du  sein  recueillies  à   la  maison   de  santé  de   M.  le 
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DrMaritan,  qui  a  bien  voulu  nous  donner  quelques  notes 
sur  ces  deux  cas. 

Nous  sommes  heureux  de  remercier  ici  M.  le 
Dr  Maritan  de  l'intérêt  qu'il  nous  a  toujours  porté  et 
des  bons  conseils  qu'il  nous  a   si  souvent  prodigués. 

Observation  HI  (résumée) 

Mme  A...,  46  ans.  —  A.  H.  —  Père  mort  à  67  ans  de  cancer  à  l'eslomac. 
A.  P.  —  Néant. 

En  1890,  à  la  partie  inférieure  el  externe  du  sein  gauche,  se  développe 
une  tumeur  dure,  indépendante  de  la  glande,  non  adhérente  à  la  peau, 
indolente,  n'ayant  pas  les  caractères  ordinaires  d'une  tumeur  maligne. 

Pas  de  ganglions  de  l'aisselle.  Aucune  altération  de  la  peau. 

Mme  A...  a  été  opérée  une  première  fois  le  13  octobre  1890;  guérison 
le  4  novembre. 

Cette  première  fois  la  tumeur  n'a  pas  été  examinée. 

Mme  A...  revient  en  avril  1893.  Elle  porte  au  môme  sein  une  tumeur 
grosse  comme  un  œuf  de  dinde,  dure,  irrégulière,  non  adhérente  à  la  peau. 

Pas  de  ganglions  dans  l'aisselle. 

Amputation  du  sein  le  2  mai»1893;  guérison  le  18. 

Revue  le  5  Janvier  1894,  Mme  A...  se  porte  bieû. 

Diagnostic  histologique  :  cancer  épithélial. 

Observation  IV  (Résumée) 

Mme  I  .,  59  ans.  —  Pas  d'antécédents  héréditaires  ou  personnels. 

En  mars  1893,  Mme  I...  ressent  dans  le  sein  gauche  des  douleurs  en 
coups  d'épingle.  Elle  dit  avoir  reçu  un  violent  coup  de  coude  dans  le  sein  un 
an  auparavant. 

La  tumeur  siège  à  la  partie  inférieure  et  interne  du  sein  ;  elle  est  dure, 
grosse  comme  un  œuf  de  poule,  indolente,  adhérente  à  la  peau,  et  paraît 
envoyer  des  prolongements  en  rayons  dans  la  glande. 

Un  ganglion  axillaire  gros  comme  une  aman. le. 

Amputation  du  sein  et  curettage  de  l'aisselle  le  8  mai;  guérison  le  24. 

Revue  le  5  janvier  1894,  Mmo  I  ..  S3  porte  bien. 

Diagnostic  histologique  :  cancer  épithélial. 
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Ces  tumeurs  étaient  recueillies  par  petits  fragments 
dans  le  liquide  de  Mulle  acétosmique,  dont  voici  la  for- 
mule : 


Les  fragments  étaient  ensuite  durcis  dans  l'alcool 
absolu. 

Les  coupes  étaient  colorées  dans  une  solution  aqueuse 
de  liqueur  de  Ziehl  ou  bien  de  Biondi,  pendant 
24  heures,  puis  portées  dans  l'alcool  absolu,  le  xylol 
et  le  baume  du  Canada. 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  céder  la 
parole  à  notre  maître,  quant  aux  réflexions  suggérées 
par  l'examen  de  ces  pièces  : 

Note  remise  par  M.  le  prof.  Nepveu. 

«  Pour  bien  étudier  le  carcinome  dans  ses  origines 
il  faut  s'adresser  surtout  à  la  zone  dite  suspecte  et 
spécialement  au  tissu  cellulo-graisseux. 

»  Là  on  observe  :  des  cellules  amibiennes  renfermant 

8,  10,  12  petits  corps  à  centre  brillant  (voir  fig.  2  a  et 

b,    3,    4)  ;    des    cellules  fenêtrées  laissant    tomber  au 

dehors  leurs  noyaux  mobiles,  amibiens  eux  aussi. 
Ces  cellules   amibiennes  s'observent   dans   les  cellules 

épithéliales  développées  (fig.  8)  avec  trois  à  quatre  de 

ces   petits  corps    à   centre  brillant  que   nous  venons 

de  citer. 

Ces  petits  corps  d'aspect  nucléolaire  sont  parfois 
isolés  dans  la  zone  suspecte  ou  réunis  en  amas  (fig.  1). 
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On  les  observe  en  très  grand  nombre  dans  certaines 
cellules  (fig.  9  et  10)  ou  réunis  en  grappe  dans  le 
tissu  conjonctif  (fig.  11  et  12). 

Ces  éléments  se  retrouvent  dans  des  corps  allongés 
d'aspect  bacillaire,  mais  bacilles  gigantesques  (fig.  16, 
17,  18),  et  la  figure  ressemble  assez  bien  h  l'amœbidium 
parasiticum,  si  bien  décrit  par  Balbiani  (1),  il  n'est  donc 
pas  étonnant  qu'un  vrai  zoologiste,  Korotneff  (2),  ait,  lui 
aussi,  remarqué  cette  ressemblance.  Il  faut  en  rapprocher 
les  figures  13,  14,  15. 

«  Quel  est  le  sort  ultérieur  de  ces  éléments  ?  Dans  un 
précédent  travail  (3)  j'ai  essayé  de  l'indiquer  avec  prudence. 

»  On  peut  émettre  plusieurs  hypothèses  sur  leur  ori- 
gine, mais  pour  en  juger  sainement  il  faut  avoir  devant 
les  yeux  les  fig.  6,  9,  10,  11,  16,  21. 

»  Tout  d'abord  nous  laissons  de  côté  la  théorie  de  la 
segmentation  indéfinie  du  noyau  et  du  nucléole. 

Elle  est  insuffisante.  Si  tous  les  corpuscules  en  ques- 
tion avaient  cette  origine,  ils  auraient  tous  la  même 
couleur  aux  réactifs;  tandis  que,  dans  la  figure  6,  par 
exemple,  les  uns  sont  colorés  en  bleu,  d'autres  en  rouge. 
Et  le  fait  est  encore  plus  typique  dans  certaines  figures 
publiées  dans  les  Archives  de  médecine  expérimentale 
de  M.  le  prof.  Straus.  Il  faut  donc  renoncer  à  cette 
théorie. 

»  Ce  ne  sont  pas  non  plus  les  granulations  chroma- 
tiques qui  peuvent  êtres  épithéliogènes.  Ce  serait  con- 
traire à  toute  la  théorie  de  la  kariokinôse. 

»  Les  granulations  protoplasmiques  (fig.  20),  qu'on 


(1)  Index  143  p.  117. 

(2)  Index  142. 

(3)  Index  8. 
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trouve  dans  des  cellules  qui  semblent  n'être  pas  autre 
chose  que  des  cellules  dites  d'Ehrlich  ou  Mastzellen 
ne  peuvent  être  aussi  l'origine  de  cellules  endothéliales 
ou  épithéliales. 

»  Les  granulations  d'éléidine  ne  peuvent  expliquer 
tout  (voir  fig.  22  et  23  et  la  fig.  20  elle-même).  L'éléi- 
dine  ne  forme  pas  de  ces  chaînettes  qu'on  voit  dans  chacune 
de  ces  figures. 

»  Dans  la  figure  20,  autour  de  la  cellule,  on  voit 
de  longues  chaînettes  même  à  grandes  distances  ;  dans 
la  fig.  22  un  groupe  de  jeunes  cellules  en  voie  de 
développement  est  enveloppé  d'un  véritable  nuage  spo- 
rique,  une  chaînette  bien  nettement  caractérisée,  relie 
le  nuage  à  la  cellule  (a)  placée  à  une  certaine  distance. 
Enfin  dans  la  fig.  23  deux  petites  nuelles  ou  nuages 
zoogléiques  sont  placés  à  petites  distances  d'un  capil- 
laire et  lui  sont  reliés,  eux  aussi,  chacuns  par  une 
chaînette  sporique. 

»  Comment  expliquer  leur  formation  ?  des  granula- 
lations  déléidine?  on  en  met  partout.  Des  granulations 
provenant  de  masses  diverses  en  dégénérescence  ?  mais 
ces  trois  figures  20,  22,  23  ont  été  prises  dans  la  zone 
suspecte,  celle  qui  va  être  envahie,  celle  qui  va  être 
bientôt  en  pleine  voie  de  développement,  d'évolution! 

»  Nous  voilà  donc  obligés  de  nous  rendre  et  d'ac- 
cepter la  doctrine  parasitaire,  provisoirement  au  moins, 
et  comme  expliquant  mieux  que  toute  autre  l'ensemble 
de  tous  les  faits.  » 


III.  - 


La  cellule  cancéreuse,  élément  infectieux 


Certains  auteurs  admettent  sans  conteste  le  carac- 
tère infectieux  des  cancers,  difficile  à  nier  d'ailleurs, 
mais  ils  attribuent  à  la  cellule  cancéreuse  elle-même  le 
rôle  d'élément  infectieux. 

Odénius  (1)  s'est  fait  le  premier  le  défenseur  de  cette 
doctrine  entrevue  sous  un  autre  jour  par  Lebert.  Odé- 
nius, dans  une  étude  sur  la  propriété  infectieuse  des  cel- 
lules cancéreuses,  arrive  à  conclure  que  ces  cellules  peu- 
vent vivre  et  proliférer,  lorsqu'elles  sont  transplantées. 
C'est  affirmer  le  principe  du  rôle  colonisateur  de  la  cel- 
lule néoplasique.  Toute  tumeur  serait  ainsi  la  conséquence 
d'un  greffage  cellulaire  spontané,  que  l'élément  généra- 
teur ait  été  purement  et  simplement  déposé  au  point  où 
il  se  développe  ou  qu'il  gagne  ce  point  grâce  au  sys- 
tème circulatoire. 

C'est  ainsi  que  s'expliqueraient  la  généralisation  et 
l'auto-inoculation  dans  les  cancers,  dont  nous  avons  déjà 
parlé  (p.  30  et  suiv.). 

La  médecine  vétérinaire  a  fourni  elle  aussi  des  exem- 
ples de  migration  de  cellules  cancéreuses,  futurs  foyers 
d'infection.  [Mauri)  (2). 

Ces  vues  sont  acceptées  par  Guelliot,  Brault,  Bard, 
Fabre  et  Dansac. 

Déjà  nous  avons  donné  l'opinion  de  Guelliot  (p.  28). 

Brault  (3)  écrit  :  «  Chaque  cellule  cancéreuse  a  sa 
vie  propre,  chacune  a  son  autonomie,  peut  se  trans- 

(1)  Index  144. 

(2)  Index  145,  p.  16. 

(3)  Index  148. 
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former  et  acquérir  une  puissance  de  multiplication 
véritablement  excessive  »  aux  dépens  de  l'organisme 
du  malade,  qui  est  porteur  de  ce  parasite. 

Bard  (1)  s'exprime  ainsi  :  «  Non  seulement  le  trans- 
port d'une  cellule  constituante  de  la  tumeur  primitive 
est  la  condition  nécessaire  du  nodule  secondaire,  mais 
encore  ce  dernier  provient  uniquement  de  la  germina- 
tion de  ces  cellules  transportées.  Tous  les  foyers  [secon- 
daires, quels  qu'ils  soient,  sont  des  colonies  de  peuple- 
ment fondées  par  des  cellules  émigrantes.  Les  tissus 
locaux  n'y  prennent  aucune  part  directe  ;  ils  ne  four- 
nissent d'autre  apport  que  celui  de  ces  tissus  acces- 
soires, que  nous  avons  vus  figurer  dans  la  structure  de 
certaines  tumeurs  à  titre  d'éléments  subordonnés  et 
comme  asservis.  » 

Et  plus  loin  : 

«  Ce  n'est  pas  là  le  facteur  unique  de  la  générali- 
sation :  il  faut  tenir  grand  compte  des  qualités  biolo- 
giques des  cellules  en  cause.  Il  ne  suffit  pas  qu'une 
cellule  puisse  être  transportée  à  distance,  il  faut 
qu'elle  puisse  supporter  ce  déplacement  et  qu'elle  soit 
capable  de  germer  dans  le  nouveau  milieu  où  elle 
s'arrête.  Les  cellules  peu  délicates,  à  vitalité  robuste, 
celles  surtout  qui  vivent  normalement  dans  les  mailles 
connectives  comme  les  épithéliums  glandulaires,  présen- 
tent les  greffes  les  plus  faciles  sur  les  terrains  les  plus 
différents;  d'autres  sont  plus  délicates  dans  leurs  affi- 
nités et  ne  peuvent  prospérer  que  dans  les  terrains  qui 
leur  sont  spécialement  favorables.  De  là  les  différences 
que  l'on  observe  entre  les  modes  de  généralisation  des 

(1)  Index  42,  p.  21  et  p.  23. 
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diverses  espèces  de  tumeurs,  et  la  localisation,  que  l'on 
constate  parfois,  des  foyers  secondaires  sur  un  seul 
système  organique,  tel  que  le  squelette  ou  les  ganglions, 
par  exemple.  » 

J.  Fabre  (1),  dans  sa  thèse  inaugurale,  dit  :  «  Géné- 
ralement une  tumeur  n'est  qu'une  greffe  ;  le  noyau 
secondaire  est  formé  par  la  pullulation  d'une  cellule 
émanée  de  la  tumeur  primitive.  » 

Dans  un  récent  article  de  Dansac  (2)  nous  trouvons 
les  lignes  suivantes  :  «  Au  fond,  la  clinique  et  l'anatomie 
pathologique,  les  expériences  même  de  greffes  avec  résul- 
tats positifs  nous  paraissent  confirmer  la  nature  essen- 
tiellement cellulaire  et  spécifique  des  cancers,  les  cellules 
cancéreuses  étant  les  seuls  agents  de  l'infection.  » 

Cette  doctrine  qui,  en  somme,  n'exclut  pas  celle  de 
l'origine  parasitaire  du  cancer,  est  incomplète.  Pourquoi, 
selon  Ledoux-Lebard  (3),  des  cellules  à  évolution  nor- 
male ou  indifférente  jusqu'alors  sont-elles  saisies  tout- 
à-coup  de  cette  vitalité  excessive,  de  cette  prolifération 
déréglée  d'où  procède  la  tumeur  ?  Pourquoi  ?  Les 
défenseurs  de  la  doctrine  cellulaire  sont  obligés  de 
reconnaître  que  la  cause  qui  fait  dévier  ainsi  les  cellules 
de  leur  activité  nutritive  leur  échappe  complètement. 

«  Pourquoi  ces  modifications  surviennent-elles  dans 
la  nutrition  et  la  vitalité  des  cellules?  Pourquoi  cette 
tendance  à  la  multiplication  sans  règle  et  sans  fin?  C'est 
là  une  question  à  la  solution  de  laquelle  il  convient  de 
ne  pas  s'attarder,  car  nous  ignorons  aussi  les  lois  qui 
président  à  l'évolution  normale  des  tissus  et  des  orga- 

(1)  Index  149. 

(2)  Index  146,  n°  43  p.  512. 

(3)  Index  73. 
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nés,  et  nous  n'avons  jamais  fait  autre  chose  que  d'ad- 
mirer sans  la  comprendre,  cette  parfaite  harmonie  qui 
préside  au  développement  de  l'embryon.  »   (Brault)  (1). 

Cette  cause,  disent  les  partisans  du  parasitisme,  n'est 
autre  que  la  modification  que  fait  subir  le  parasite  à  la 
cellule  cancéreuse.  Celle-ci  n'est  pas  infectante  par  elle- 
même  mais  par  l'imprégnation  qu'elle  a  reçue  du  para- 
site. Sinon  la  prolifération  cellulaire  aboutirait  toujours 
à  des  tumeurs  bénignes  puisqu'elle  se  bornerait  à  une 
hypertrophie  et  une  hypergénèse. 

«  Soutenir  que  le  parasite  du  cancer  est  la  cellule 
cancéreuse  elle-même,  que  la  tendance  à  l'accroissement, 
à  la  multiplication  et  à  la  généralisation  des  tumeurs 
malignes  tient  à  une  propriété  mystérieuse,  inhérente  à 
la  cellule  épithéliale,  c'est  revenir  à  la  vieille  doctrine  de 
Lebert,  c'est  faire  du  cancer  un  processus  qui  n'a  point 
son  analogue  dans  la  pathologie.  »  (Kelsclï)  (2). 

IV.  —  Toxines  dans  les  cancers.  —  La  cancroïne. 

L'étude  des  toxines  dans  les  cancers  dont  on  serait 
en  droit  d'attendre  beaucoup  est  encore  à  l'état 
embryonnaire. 

Dans  certaines  maladies  infectieuses  —  dont  l'obser- 
vation augmente  le  nombre  chaque  jour  —  notamment 
dans  la  diphtérie  étudiée  par  Roux  et  Yersin,  on  est 
amené  à  conclure,  après  une  étude  approfondie,  que 
l'origine  de  l'infection  n'est  pas  le  parasite  mais  des 
produits  qu'il  sécrète,  des  toxines. 

(1)  Index  148. 

(2)  Index  147,  p.  444. 
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Pour  les  cancers,  les  recherches  ont  été  peu  poussées 
dans  cette  voie,  que  nous  sachions. 

Un  seul  auteur,  Adamkiewicz  (1) ,  professeur  à 
Cracovie,  s'est  occupé  d'une  toxine  des  cancers,  la 
cancroïne. 

La  première  communication  d'Adamkiewicz,  faite 
à  l'Académie  Impériale  des  Sciences  de  Vienne  en 
1890,  porte  les  conclusions  suivantes  : 

«  Le  tissu  cancéreux,  lorsqu'il  vient  d'être  pris  sur 
un  malade,  et  qu'il  n'est  pas  encore  altéré,  contient 
une  substance  toxique. 

Ce  poison  tue  en  peu  d'heures  les  animaux  en 
expérience. 

Il  agit  uniquement  sur  le  système  nerveux,  et 
amène  la  mort  par  paralysie  de  l'encéphale. 

L'ébullition  et  l'action  des  substances  antiseptiques 
lui  enlèvent  son  activité. 

Les  microorganismes,  que  l'on  peut  constater  dans 
le  tissu  cancéreux  ou  aux  points  d'inoculation  ne 
paraissent  pas  être  les  agents  de  la  virulence  cancé- 
reuse. 

Si  l'on  transporte  le  tissu  cancéreux  sur  un  terrain 
de  culture  approprié,  celui-ci  acquiert  aussi  des  pro- 
priétés virulentes.  On  ne  peut  déterminer  avec  certitude 
quel  rôle,  jouent  dans  ce  phénomène  les  organismes 
qui  se  développent  en  même  temps  sur  ce  terrain. 

Aucun  autre  tissu  vivant,  ni  physiologique,  ni  patho- 
logique, ne  possède  les  propriétés  toxiques  du  cancer. 

Le  cancer  atypique  est  aussi  bien  toxique  que  le 
carcinome  proprement  dit  et  que  la  cancroïde.  Je  n'ai 


(1)  Index  150. 
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pas  pu  jusqu'ici  constater  la  présence  d'un  poison 
analogue  comme  action,  ni  dans  les  sarcomes,  ni  dans 
les  adénomes. 

L'action  du  poison  carcinomateux  est  si  prompte 
qu'on  peut  s'en  servir  comme  réactif  pour  reconnaître 
la  malignité  d'un  néoplasme  supposé  cancéreux. 

Le  tissu  des  cadavres  a  une  action  toxique  absolu- 
ment analogue  à  celle  du  tissu  cancéreux  frais.  Cette 
analogie  montre  que,  déjà  pendant  la  vie,  les  tumeurs 
de  mauvaise  nature  donnent  naissance  à  des  substances 
dont  les  propriétés  sont  semblables  à  celles  du  poison 
cadavérique.  » 

La  deuxième  communication  en  1891,  moins  inté- 
ressante, fait  connaître  les  symptômes  déterminés  chez 
les  animaux  par  le  poison  du  cancer  (t  dans  lesquels 
on  distingue  deux  stades. 

En  1892,  Adamkiewicz  emploie  la  cancroïne  comme 
traitement  du  cancer.  Il  en  aurait  même  obtenu  une 
guérison.  Mais  pour  être  juste,  disons  que  sa  commu- 
nication fut  assez  mal  accueillie. 

V.  —  Objections  contre  la  Théorie  parasitaire. 

En  dehors  de  ceux  qui  nient  toute  présence  de  para- 
site dans  les  cancers,  les  adversaires  de  la  cause  parasi- 
taire ne  manquent  pas.  Le  premier,  h  plus  ardent,  a 
été  Brault  (1)  en  1885. 

Mais,  ce  nous  semble,  Brault  s'est  mal  posé  la 
question.  Dans  un  long  et  consciencieux  travail,  il 
s'élève    contre    l'origine   bactérienne  du  carcinome.  Or, 

(1)  Index  148.  ' 
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nous  croyons  qu'il  faut  distinguer  entre  bactériens  et 
sporozoaires.  Aujourd'hui  on  a  cessé  d'attribuer  le  rôle 
étiologique  aux  premiers  pour  le  reporter  sur  les  seconds. 
En  second  lieu,  Brault  ne  s'occupe  que  du  carcinome, 
variété  histologique.  Or,  le  champ  d'observations  doit 
être  considérablement  plus  élargi,  il  doit  embrasser 
tous  les  cancers  et  c'est  précisément  dans  l'épithéliome 
surtout  que  l'on  rencontre  des  coccidies. 

Néanmoins  nous  allons  passer  en  revue  les  arguments 
contraires  que  Brault  a  fournis. 

Le  premier  est  qu'à  chaque  type  de  tumeurs  devrait 
correspondre  un  parasite  spécial  capable  et  seul  capable 
de  l'engendrer.  Quand  cela  serait,  cela  prouverait- il 
que  les  cancers  ne  sont  pas  d'origine  parasitaire?  Non, 
mais  seulement  qu'ils  relèvent  de  plusieurs  parasites. 
De  plus,  cette  pluralité  n'est  pas  nécessaire.  Le  parasite 
n'a  pas  le  pouvoir  d'engendrer  des  cellules  données 
mais,  agissant  sur  un  type  de  cellules,  il  peut,  par  son 
action,  les  amener  à  proliférer  et  à  constituer  une  tumeur 
du  même  type. 

Les  bactériens,  dit  Brault,  détruisent  et  n'édifient 
pas  quand  ils  ont  le  temps  d'agir  ou,  si  l'organisme 
se  défend  contre  eux  et  que  le  malade  guérisse,  les 
éléments  reviennent  à  leur  volume  primitif  normal.  Ceci 
pour  les  maladies  aiguës.  Répétons  que  les  parasites 
du  cancer  ne  doivent  pas  être  comparés  aux  bactériens 
par  leur  mode  d'action,  en  général  d'allure  chronique. 
Nous  répondrons  ensuite  qu'on  ignore  encore  la  façon 
de  réagir  des  cellules  à  l'égard  des  microbes  et  on 
peut  concevoir  que  ceux-ci  peuvent  les  imprégner  assez 
peu  pour  ne  pas  les  tuer  cfu  suffisamment  pour 
augmenter  leur  propriété  proliférative. 
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On  ne  doit  pas  davantage  comparer  les  cancers  aux 
maladies  subaiguës  ou  chroniques  parasitaires  comme 
la  syphilis,  la  tuberculose,  l'actynomicose,  le  rhinos- 
clerome,  continue  Brault,  et  cela  parce  que  ces  mala- 
dies produisent  des  néoplasies  nodulaires  de  petit  volume 
que  l'examen  histologique  sépare  nettement  du  type 
tumeur  par  leur  structure  et  leur  évolution  ;  en  effet 
ces  maladies  n'édifient  jamais  de  tissu  nouveau  par 
l'intermédiaire  de  ces  néoplasies  qui  ne  s'accroissent  pas 
et  disparaissent  et  qui  sont  en  réalité  des  produits 
inflammatoires.  —  Au  fond  les  tumeurs  ne  diffèrent  pas 
tant  des  productions  inflammatoires.  Virchow  se  plaît 
à  le  rappeler  souvent.  Et  il  n'y  a  pas  encore  de  lois 
fixes  qui  régissent  les  rapports  de  cause  à  effet  entre 
les  parasites  et  les  éléments  cellulaires.  Les  effets  pro- 
duits par  les  parasites,  selon  Charrin,  ne  se  ressemblent 
pas  selon  leur  degré  de  virulence  et  selon  la  nature 
des  éléments  attaqués. 

Kirmisson  et  d'autres  auteurs  reprochent  aux  partisans 
de  la  cause  parasitaire  de  n'avoir  pas  isolé  le  bacille 
du  cancer  ni  refait  avec  lui  toute  la  série  d'expériences 
classiques  nécessaires  pour  prouver  sa  valeur  patho- 
gène. —  Ici  encore  on  peut  répondre  que  les  sporozoaires 
des  cancers  ne  paraissent  pas  devoir  être  étudiés  au 
moyen  de  ces  procédés.  C'est  tellement  vrai  que  des 
adversaires  de  la  doctrine  parasitaire,  Cazin  et  Duplay  (1) 
ne  l'exigent  pas.  Metchnikoff  (2)  laisse  entrevoir  la 
grande  difficulté  de  pareilles  tentatives  «  chaque  espèce 
de  coccidies  n'étant  capable  de  vivre  que  dans  une 
espèce  de  cellules  d'une  seule  espèce  animale.  » 

(1)  Index  112. 

(2)  Index  138. 

Castucil.  —  5. 


L'objection  de  Cazin  et  Duplay  (1)  est  plus  sérieuse  : 
on  n'a  jamais  observé  des  formes  de  reproduction  des 
sporozoaires  dans  les  cancers,  lacune  regrettable,  si 
l'on  songe  que  les  coccidies  doivent  se  multiplier 
d'autant  plus  que  la  prolifération  cellulaire  est  plus 
active.  —  Metchnikoff  (2)  indique  le  moyen  de  combler 
cette  lacune. 

«  Une  fois  orientés  dans  la  question  du  parasitisme 
dans  le  cancer,  on  pourrait  tracer  une  sorte  de  pro- 
gramme pour  les  études  subséquentes. 

Comme  dans  ces  tumeurs  on  ne  trouve  qu'un  nombre 
limité  de  stades  qui  ne  résument  point  le  développe- 
ment complet  des  coccidies,  il  faudrait  rechercher  ce 
que  deviennent  les  parasites  en  dehors  de  l'organisme 
malade.  Les  parasites  devraient  être  étudiés  surtout  à 
l'état  vivant,  dans  leurs  évolutions  après  l'ablation  de 
la  tumeur.  L'étude  des  pièces  durcies  n'est  point  suffi- 
sante pour  éclaircir  toutes  les  questions  principales.  » 

Dans  cette  cause,  où  les  réquisitoires  sont  à  la  hau- 
teur des  plaidoiries,  où  à  défaut  de  preuves  les  pré- 
somptions sont  si  nombreuses,  nous  ne  saurions  mieux 
faire,  en  terminant,  que  de  confier  la  défense  du  para- 
sitisme au  savant  rapporteur  de  l'Académie  : 

«  Les  témoignages  invoqués  par  la  doctrine  para- 
sitaire ne  sont  pas  péremptoires.  Le  microbe  de  cette 
terrible  maladie  est  encore  à  trouver,  et  les  faits  de 
contagion  ou  d'inoculation  ne  sont  pas  de  nature  à 
entraîner  la  conviction.  Mais  la  microbiologie  n'a  pas 
dit    son   dernier   mot    dans    cette  grave   question,  et 

(1)  Index  124. 

(2;  Index  138,  p.  159. 
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l'insuffisance  des  preuves  apportées  par  la  transmis- 
sibilité  ne  saurait  prévaloir,  pour  des  raisons  faciles  à 
saisir,  contre  la  nature  infectieuse  de  la  maladie.  Ne 
niait-on  pas  la  contagion  de  la  lèpre  avant  la  découverte 
du  bacille  de  Hanssen  ? 

C'est  en  vain  que  l'on  voudrait  établir  une  sépa- 
ration fondamentale,  au  nom  de  l'anatomie  pathologique 
et  de  la  clinique,  entre  le  cancer  et  les  maladies 
infectieuses.  A  côté  de  quelques  différences  secondaires, 
il  y  a  des  analogies  profondes  qu'on  ne  ne  saurait 
méconnaître,  sous  peine  de  fermer  les  yeux  à  l'évidence. 

Histotogiquement'  l'évolution  d'une  tumeur  au  début 
correspond,  d'une  manière  frappante,  aux  effets  de 
l'irritation,  tels  qu'ils  nous  apparaissent  d'ordinaire  dans 
les  réactions  cellulaires  ;dues  aux  lésions  microbiennes. 
On  sait  la  profonde  similitude  qu'il  y  a  entre  certains 
sarcomes  et  les  tumeurs  de  l'actinomycose.  Et  quant 
aux  foyers  secondaires,  ils  ne  se  différencient  des  géné- 
rations des  maladies  infectieuses  que  par  leur  prédilection 
pour  certains  organes,  ce  qui  ne  saurait  surprendre, 
si  l'on  admet  que  la  cellule  cancéreuse,  qui,  en  raison 
de  son  volume,  s'arrête  forcément  au  premier  territoire 
capillaire  qu'elle  rencontre,  sert  de  véhicule  exclusif 
au  microbe.  —  Cliniquement,  la  carcinose  aiguë  d'emblée, 
si  voisine  par  ses  traits  symptomatiques  de  la  tuberculose 
miliaire  aiguë,  est  sans  doute  rare,  mais  elle  a  été 
constatée,  et  on  avouera  qu'elle  est  difficilement  conci- 
liable  avec  une  doctrine  qui  ne  voit  dans  les  générali- 
sations cancéreuses  que  des  greffes  effectuées  par  des 
fragments  migrateurs  de  tissu  cancéreux.  »  (Kelsch)  (1). 


(1)  Index  147,  p.  4-13. 


Valeur  comparée  des  trois  écoles 
Diathésique  —  Histologique  —  Parasitaire 


Les  trois  doctrines  dont  nous  venons  de  faire  l'histoire 
sont  toutes  vraies,  mais  il  n'y  en  a  point  qui  soit  uni- 
quement vraie. 

Jusqu'à  présent  aucun  défenseur  d'une  des  trois  théo- 
ries n'a  pu  faire  adopter  la  sienne  à  l'exclusion  des 
autres. 

Comment  nier,  par  exemple,  l'action  d'une  influence 
constitutionnelle,  d'une  diathèse  néoplasique?  Cela  paraît 
si  difficile  que  tous  les  auteurs  l'admettent.  Mais  d'un 
autre  côté  cette  doctrine  peut-elle  à  elle  seule  expliquer 
la  pathogénie  des  cancers?  Non.  Que  l'on  soit  prédis- 
posé aux  cancers,  c'est  évident,  mais  il  n'est  pas  moins 
évident  qu'il  faut  un  primum  movens  d'où  naîtront  tou- 
tes les  manifestations  cancéreuses  absolument  comme  il 
faut  un  primum  movens,  le  bacille  de  Koch,  pour  faire 
éclore  les  manifestations  tuberculeuses  chez  un  sujet 
préparé  par  la  diathèse  scrofuleuse.  Ce  primum  movens 
la  doctrine  diathésique  ne  le  fait  point  connaître. 

Quant  à  la  doctrine  histologique,  elle  ne  nous  paraît 
pas  pouvoir  s'appliquer  aux  tumeurs  malignes.  Elle 
explique  bien  la  production  des  tumeurs  en  s'appuyant 
sur  la  propriété  proliférative  des  cellules,  propriété  que 
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personne  ne  conteste,  mais  elle  n'explique  pas  la  mali- 
gnité des  tumeurs. 

Une  cellule  épithéhale,  en  un  point  donné,  pour  une 
cause  ou  pour  une  autre,  prolifère,  multiplie  et  arrive 
ainsi  peu  à  peu  à  constituer  une  tumeur  épithéliale  de 
volume  plus  ou  moins  gros.  De  cette  tumeur  se  détachent 
des  cellules  (?)  qui,  plus  loin,  vont  donner  naissance  à  des 
tumeurs  semblables.... 

Une  cellule  fibreuse  dans  les  mêmes  conditions  pro- 
lifère aussi,  multiplie  et  arrive  à  constituer  une  tumeur 
fibreuse.  De  cette  tumeur  ne  se  détachent  plus  des  cellules 
qui  iront  engendrer  d'autres  fibromes  ;  ou  si  oui  et  que 
l'on  constate  plusieurs  fibromes  sur  une  même  personne, 
pas  d'infection,  pas  de  récidive,  pas  de  généralisation 
proprement  dite,  pas  de  malignité.... 

L'école  histologique  peut  bien  expliquer  le  processus 
qui  s'établit  dans  le  second  exemple,  mais  elle  est  inca- 
pable de  le  faire  pour  le,  premier. 

Pour  nous,  en  effet,  il  nous  semble  impossible  de 
comparer  et  rapprocher  deux  productions  néoplasiques 
si  dissemblables  :  le  fibrome  et  Pépithéliome  classés 
tous  deux  parmi  les  tumeurs.  Ils  ne  sont  pas  tumeurs 
au  même  titre.  La  classification  des  néoplasmes,  toujours 
modifiée ,  n'est  pas  définitivement  établie.  Quand  la 
pathogénie  des  cancers  sera  sûre,  certainement  épithé- 
liome  et  fibrome  seront  plus  distants  encore  l'un  de  l'autre. 

La  théorie  parasitaire  seule  est  capable  d'expliquer 
le  caractère  infectieux  des  cancers,  leur  malignité. 
Cette  malignité,  pour  le  moment,  est  mieux  démontrée 
par  la  clinique  que  par  l'anatomie  pathologique.  La 
clinique  montre  que  les  cancers  sont  une  maladie  infec- 
tieuse, contagieuse,  primitivement  locale,  d'allure  tantôt 
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aiguë,   tantôt   chronique.  Leurs  manifestations  seraient 

facilement  applicables  par  la  présence  d'un  parasite  

mais  ce  parasite  n'est  pas  découvert.  Car  on  n'est  pas 
encore  en  droit  aujourd'hui  de  considérer  les  coccidies 
comme  pathogènes  des  cancers. 

On  n'a  pas  encore  établi  nettement  la  nature  parasitaire 
des  cancers  que  déjà,  brûlant  une  étape,  certains  veulent 
voir  dans  la  production  de  toxines  la  cause  de  l'enva- 
hissement général  qu'on  observe  chez  les  cancéreux. 

L'intervention  des  toxines  est  justifiée  par  l'empiéte- 
ment légitime  et  journalier  de  la  chimie  biologique  dans 
les  procédés  d'investigation  en  médecine. 

Réactions  chimiques,  voilà  où  aboutissent  toutes  les 
doctrines  de  l'infection,  poussées  à  bout. 

Mais  les  réactions  chimiques  ne  se  produisent  qu'a- 
près une  succession  de  phénomènes  chimiques  dont  le 
point  de  départ  est  variable  et  qui,  en  ce  qui  concerne 
les  cancers,  pourraient  être:  troubles  de  la  nutrition,  d'après 
l'école  diathésique  ;  propriétés  inhérentes  à  la  cellule, 
d'après  l'école  histologique  ;  réaction  de  l'organisme 
contre  l'envahissement  des  parasites,  d'après  l'école 
parasitaire. 

Ainsi  le  problème  se  compliquerait  de  plus  en  plus; 
ainsi  se  trouverait  reculée  sa  solution. 

Mais,  comme  on  le  voit,  parties  de  points  opposés, 
nos  trois  écoles  viendraient  se  rencontrer  au  même  car- 
refour :  la  chimie,  puissant  auxiliaire  probable  de  la 
médecine,  dans  les  recherches  futures. 

En  somme,  on  n'est  guère  plus  avancé  que  le  jour 
où  Follin  disait  :  Les  tumeurs  naissent  et  se  développent 
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en  vertu  de  causes  générales  qui  nous  sont  inconnues.  » 
Paroles  à  rapprocher  de  celles  de  Kelsch  (1)  :  «  Malgré 
les  travaux  consacrés  depuis  quinze  ans  au  sujet  qui 
préoccupe  si  justement  la  méd3cine  actuelle,  l'essence 
du  cancer  et  ses  modes  de  propagation  sont  des  ques- 
tions encore  à  résoudre.  La  plupart  des  esprits  incli- 
nent, en  ce  qui  le  concerne,  vers  la  solution  qui  s'applique 
aux  maladies  spécifiques  en  général. 

Mais  il  serait  prématuré  d'affirmer  d'ores  et  déjà 
sa  nature  infectieuse  et  parasitaire.  Il  semble^  que  son 
histoire  traverse  actuellement  une  phase  analogue  à 
celle  où  s'agitait  la  question  de  la  tuberculose  entre 
1870  et  1880,  alors  que  tous  les  savants  révoquaient 
en  doute  la  valeur  des  belles  expériences  de  Villemin. 
Espérons  que  la  lumière  et  la  vérité  jailliront  dans  un 
avenir  prochain  des  travaux  poussés  dans  toutes  les  voies 
ouvertes  autour  de  ce  grand  problème.  Mais  jusqu'au- 
jourd'hui il  n'en  est  sorti  que  des  affirmations  contra- 
dictoires, c'est-à-dire  l'incertitude  et  le  doute.  » 

Quoiqu'elle  soit  difficile  ou  parce  que  l'étude  de  la 
pathogénie  des  cancers  doit  donc  être  poursuivie,  si  l'on 
veut  bien  se  rappeler  la  phrase  indulgente  de  Velpeau  : 
«  Il  serait  si  important  de  connaître  l'étiologie  du  cancer, 
qu'on  pardonne  volontiers  à  ceux  qui  s'en]  occupent 
toutes  les  suppositions  possibles.  » 

(1)  Index  147,  p.  445. 


Conclusions 


D'après  l'étude  qui  précède  on  peut  voir  combien  il 
est  difficile  de  s'arrêter  à  des  conclusions  fermes. 

Néanmoins  il  est  un  principe  que  l'on  peut  avancer, 
c'est  celui  du  caractère  infectieux  des  cancers,  des 
tumeurs  malignes. 

Reste  à  connaître  la  cause  de  cette  infection  indiscu- 
table que  certains  tempéraments  accueillent  dans  un  ter- 
rain particulièrement  fécond. 

Nous  concluerons  donc  : 

1°  Les  cancers  sont  une  maladie  infectieuse. 

2°  Ils  doivent  leur  caractère  infectieux  probablement 
à  un  parasite,  encore  inconnu  (ou  à  ses  produits  de 
sécrétion)  et  non  à  la  cellule  elle-même,  réduite  à  ses 
propres  moyens. 

3°  Aucun  des  prétendus  parasites  observés  jusqu'ici 
dans  les  cancers  ne  peut  être  accepté  comme  tel  pour  le 
moment,  et  la  question  est  encore  à  l'étude. 

4°  Une  prédisposition  constitutionnelle  semble  exposer 
particulièrement  aux  cancers. 


FIN 
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EXPLICATION  DE  LA  PLANCHE 


(Tous  les  dessins  de  cette  planche  sont  extraits 
des  recherches  personnelles  de  M.  le  prof.  Nepveu, 
qui  a  bien  voulu  nous  les  communiquer.  Voir  la  note 
dans  le  texte,    p.  55) 

1.  Spores  isolées. 

2.  Amibe  (b)  —  a,  spore  isolée. 

3.  Amibe  d'où  part  un  corps  parasitaire. 

4.  Amibe  avec  fenêtres  et  une  masse  nucléaire  amiboïde  qui  en  est  sortie. 

5.  Amibes  fenètrés  et  courbes. 

6.  Cellule  épilhéliale  avec  amibe  (b)  et  corps  parasitaire  (a).  —  Cavité  (e)  dans 

laquelle  se  trouvent  le  noyau  et  des  corps  nucléoliformes  de  diverses  couleurs 
(rouges  et  bleus),  parle  réactif  de  Biondi. 

7.  Epithélium  coccidiforme. 

8.  Cellule  épitbéliale  avec  corps  amibien  refoulé. 

9.  10,  11.  Spores  libres  ou  dans  cellule. 

12.  Spores  en  grande  quantité  dans  un  repli  du  tissu  adipeux. 

13.  Cellule  conneclive  avec  nombreux  corps. 

14.  lb.  Corps  analogue. 

16.  17.  Ressemblance  avec  l'amœbidium  parasiticum. 

18.  Corps  clairs  et  transparents  alternant  avec  corps  ombrés. 

19.  Cellule  avec  nombreuses  spores. 

20.  Cellule  sporifère  avec  chaînettes  sporiques  qui  s'en  échappent. 

21.  Alléralions  d'une  cellule  épithéliale.  —  Noyau  et  nombreux  corps  sporiques 

ou  peut-être  simples  granulations  chromatiques. 

22.  Nuage  sporifère  entourant  des  cellules  en  voie  de  développement.  —  Chaînette 

qui  relie  une  de  ces  cellules  à  la  masse. 

23.  Hypertrophie  endotheliale,  suivie  rapidement  d'hyperplasie,  dans  un  petit 

capillaire.  -  Globules  rouges  arrêtés  par  les  endotheliums  qui  font  saillie  dans 
la  cavité.  En  (a)  deux  petits  nuages  sporifères  reliés  par  deux  chaînettes 
sporiques  au  capillaire  au-dessus  duquel  ils  passent. 

Comparer  les  deux  nuages  sporifères  dans  les  deux  dessins  22  et  23  ;  il  n'y 
a  rien  là  qui  rappelle  l'éleidine  en  granulation  fine,  —  pas  plus  la  disposition 
des  fines  granulations  sporiques  de  la  figure  20  dont  la  ressemblance  avec  les 
cellules  d'Ehrlich  (Mastzellen)  est  très  frappante. 
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